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Presentación

En el año 2012, basado en los distintos cursos de «Actualización en Urología para 
Atención Primaria», impartidos desde el año 2010 en el Complejo Hospitalario Universi-
tario A Coruña, tanto por médicos de Atención Primaria como por Urólogos, publicamos 
el libro “Urología en Atención Primaria. Manual de algoritmos diagnóstico-terapéuticos» 
(disponible en: http://dialnet.unirioja.es/servlet/libro?codigo=516031).

Dado que, posteriormente, se han impartido dos cursos más, pensamos que sería 
conveniente realizar una segunda edición del libro, con una actualización del contenido 
previo y la introducción de nuevos capítulos.

No obstante, el contenido se ha estructurado de una manera distinta, con la introduc-
ción de tablas y «puntos clave», con la idea de crear un manual más práctico, mante-
niendo el espíritu original que nos mueve, es decir, que sirva de apoyo a la labor del 
médico de Atención Primaria. 

Como en el manual anterior, se ha contado con la participación de todos los que han 
participado activamente en las distintas ediciones del curso, que son, por otra parte, 
los que mejor conocen el espíritu con el que ha nacido este proyecto de colaboración 
entre los dos niveles asistenciales. No obstante, se han sumado nuevos autores a medida 
que se han ido añadiendo capítulos adicionales, no abordados en cursos previos, pero 
que nos ha parecido indicado incluir para completar los distintos bloques temáticos. De 
cualquier manera, todos son conocedores, por medio de la asistencia a los cursos, de 
la filosofía del proyecto.

La idea fundamental ha sido la de crear unos algoritmos claros, fácilmente aplicables 
en Atención Primaria que, si bien no abarcan la totalidad de los casos que pueden 
presentarse en la consulta, pretenden ser una guía que facilite el quehacer diario del 
médico de Atención Primaria.

Este manual es el resultado de la colaboración desinteresada de muchos. Por ello, 
nuestro más sincero agradecimiento a todos ellos, así como a Almirall S.A., que ha 
seguido apoyando el proyecto.

José María Sánchez Merino
Venancio Chantada Abal
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Abreviaturas y siglas 
utilizadas en el texto

ACV	 Accidente cerebrovascular
AP	 Atención Primaria
ATR	 Acidosis tubular renal
AINE	 Antiinflamatorio no esteroideo
Cap.	 Cápsula
cm	 Centímetro
comp.	 Comprimido
dl	 Decilitro
DNA	 Desoxyribonucleic acid (ácido 

desoxirribonucleico, ADN)
d	 Día
EPOC	 Enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica
FTA-ABS	Fluorescent treponemal 

antibody absortion (absorción 
de anticuerpos treponémicos 
fluorescentes)

FSH	 Follicle-stimulating hormone 
(hormona foliculoestimulante)

GGT	 Gammaglutamiltranspeptidasa
GOT	 Glutamic oxaloacetic 

transaminase (transaminasa 
glutámico oxalacética)

GPT	 Glutamic pyruvic transaminase 
(transaminasa glutámico 
pirúvica)

g	 Gramo
GMP	 Guanosine monophosphate 

(monofosfato de guanosina)
HDL	 High-density lipoproteins 

(lipoproteínas de alta densidad)
HBP	 Hiperplasia benigna de próstata
HTA	 Hipertensión arterial
h	 Hora
IU	 Incontinencia urinaria
IAM	 Infarto agudo de miocardio
ITS	 Infección de transmisión sexual
Im.	 Intramuscular
iv. 	 Intravenoso
kg	 Kilogramo
LGV	 Linfogranuloma venéreo
l	 Litro
pH	 Logaritmo negativo del ión 

hidrógeno activo (símbolo 
utilizado para expresar la 
acidez o alcalinidad de una 
solución)

LH	 Luteinizing hormone (hormona 
luteinizante)

LHRH	 Luteinizing hormone-releasing 
hormone (hormona liberadora 
de la hormona luteinizante)
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mEq	 Miliequivalente 
mg	 Miligramo
ml	 Mililitro
min	 minuto
c/	 Notación que significa cada 

(c/8h: cada 8 h)
OMS	 Organización Mundial de la 

Salud
PTH	 Parathyroid hormone (hormona 

paratiroidea o parathormona)
PRL	 Prolactina
PSA	 Prostate-specific antigen 

(antígeno prostático específico)
RPR	 Rapid plasma reagin test 

(prueba de la reagina 
plasmática rápida. Se emplea 
para la sífilis)

RMN	 Resonancia magnética nuclear
Rx    	 Radiografía
sc	 Subcutáneo
sem	 Semana
SHBG	 Sex-hormone binding globulin 

(globulina fijadora de las 
hormonas sexuales)

oC	 Símbolo de grado Celsius o 
centígrado

Test.	 Testosterona
TAC	 Tomografía axial computarizada
TPHA	 Treponema pallidum 

hemagglutination assay 
(análisis de hemaglutinación de 
Treponema pallidum)

UFC	 Unidad formadora de colonias
UI	 Unidad Internacional
VDRL	 Venereal disease research 

laboratory (prueba de 
laboratorio para la investigación 
de enfermedades venéreas). Es 
una prueba de floculación para 
el diagnóstico de la sífilis

VO	 Vía oral
VIH	 Virus de la inmunodeficiencia 

humana
VHS	 Virus del herpes simple
VPH	 Virus del papiloma humano

Yetano Laguna J, Alberola Cuñat V. Diccionario de siglas médicas. Madrid: Sociedad Española de 
Documentación Médica (SEDOM); 2013. Disponible en: http://sedom.es/diccionario

<	 Menor que
≤	 Menor o igual que
>	 Mayor que
≥	 Mayor o igual que
IIEF	 International Index of Erectile 

Function (Índice Internacional de 
Función Eréctil)

IPSS	 International Prostate Symptom 
Score (Índice internacional de 
síntomas prostáticos)

ng	 nanogramo
nmol	 nanomol
pmol	 picomol
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INTRODUCCIÓN

La alteración de la micción debida a la hiperplasia benigna de próstata (HBP) 
se traduce en los denominados síntomas del tracto urinario inferior. No obstante, 
este tipo de sintomatología no siempre es debido a la HBP. Una detallada historia 
clínica permitirá, en la mayoría de los casos, un correcto diagnóstico diferencial 
(tabla 1) [1-6].

DIAGNÓSTICO

La evaluación del paciente con sospecha de sintomatología del tracto urinario 
inferior por HBP consta de la anamnesis, la exploración física y unas pruebas com-
plementarias básicas.

La anamnesis se orientará hacia la búsqueda de antecedentes familiares de 
cáncer de próstata, antecedentes personales (diabetes, insuficiencia cardiaca, pa-
tología vesical) y la ingesta de fármacos. En cuanto a los síntomas, éstos pueden 
ser de llenado (irritativos), de vaciado (obstructivos) y posmiccionales (tabla 2) [2-8].

Los síntomas de llenado suelen ser los que causan más molestias al enfermo y 
el principal motivo de consulta en muchos casos, aun con un chorro miccional muy 
flojo pero que el paciente considera normal en relación con el proceso de enveje-
cimiento. Una herramienta válida para valorar la intensidad de la sintomatología, 
aunque no sustituye a la historia clínica, es el IPSS (International Prostate Symptom 
Score) [3]. Consta de 7 preguntas, que el paciente puntúa entre 0 y 5 (tablas 3 y 
4), e incluye una pregunta adicional sobre la calidad de vida que se puntúa de 0 a 
6 (4 o más puntos indican importante afectación de la calidad de vida) [3]. Aunque 
su utilidad es indudable, no siempre es de fácil aplicación, sobre todo cuando el 
paciente tiene dificultades para la interpretación de las preguntas.

¿Cómo evaluar a un paciente  
con hiperplasia benigna de 

próstata en Atención Primaria? 
Criterios de derivación
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1.1



4	 Abordaje práctico de la patología urológica en Atención Primaria

La exploración física debe ir encaminada a descartar enfermedades neuroló-
gicas que pueden causar sintomatología del tracto urinario inferior, fiebre o signos 
de afectación renal, que podrían indicar la presencia de una infección urinaria o 
de globo vesical. Una parte esencial de la exploración física la constituye el tacto 
rectal [7] (tabla 5). Normalmente se palpa una glándula lisa, simétrica, con un surco 
medio y dos lóbulos laterales, blanda o fibroelástica y con límites definidos; el surco 
medio se puede perder con el crecimiento progresivo de la glándula. El tacto rectal 
puede ser descrito como «desagradable», pero no debe ser doloroso, salvo en el 
caso de prostatitis aguda o la presencia concomitante de fisuras anales o enferme-
dad hemorroidal. La consistencia pétrea en algún punto de la próstata, la presencia 
de nódulos o la pérdida de los límites de la glándula, deben hacer pensar en una 
enfermedad tumoral maligna. Sin embargo, un tacto rectal normal no descarta un 
carcinoma prostático.

En cuanto a las pruebas complementarias (tabla 6), debe obtenerse una tira 
reactiva de orina para detectar la presencia de nitritos, leucocitos, proteínas y mi-
crohematuria [1]. La presencia de sangre hay que confirmarla mediante un análisis 
sistemático de orina. 

Dado que el crecimiento prostático por HBP puede causar obstrucción urinaria 
baja, con repercusión en el aparato urinario superior e insuficiencia renal secunda-
ria, la Asociación Europea de Urología [4] y la Asociación Española de Urología 
[1] recomiendan realizar una determinación de la creatinina plasmática en la eva-
luación inicial de paciente. Si existe alteración de la función renal, cabe solicitar 
una ecografía urológica para detectar una posible uropatía obstructiva asociada. 
La Asociación Española de Urología recomienda, además, determinar la glucemia 
para descartar la diabetes como una posible causa de la sintomatología del pa-
ciente [1].

Por último, atendiendo al tema que nos ocupa, se aconseja valorar los niveles 
de antígeno prostático específico (PSA) en todos los pacientes varones mayores de 
50 años con sintomatología del tracto urinario inferior [1]. Para más información 
sobre el PSA, se recomienda consultar el capítulo ¿Cómo evaluar a un paciente con 
sospecha de cáncer de próstata en Atención Primaria?

CRITERIOS DE DERIVACIÓN

Hay que derivar a todos los pacientes con sospecha de cáncer de próstata, con 
complicaciones por su HBP o con sintomatología intensa [1]. Los criterios de deriva-
ción se resumen en la tabla 7.
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Puntos clave
>> El diagnóstico consta de anamnesis con clasificación IPSS, exploración física in-

cluyendo tacto rectal y pruebas complementarias básicas con análisis de orina, 
glucemia, creatinina plasmática, PSA en mayores de 50 años y ecografía si hay 
alteración de la función renal. 

>> Debe hacerse el diagnóstico diferencial con otras patologías que causan síntomas 
en el tracto urinario inferior.

>> Es necesario derivar a urología en caso de complicaciones, síntomas graves o pa-
tología asociada.

Irritativa o de llenado Obstructiva o de vaciado Síntomas posmiccionales

Polaquiuria
Nocturia
Urgencia miccional
Incontinencia de urgencia
Dolor suprapúbico

Dificultad miccional
Chorro débil o vacilante
Micción entrecortada
Retardo de la micción
Goteo terminal

Goteo posmiccional
Sensación de vaciado incompleto

Tabla 2. Sintomatología del tracto urinario inferior por hiperplasia benigna de próstata

Tabla 1. Diagnóstico diferencial de la sintomatología por hiperplasia benigna de próstata

—	 Cáncer de próstata y vejiga
—	 Patología rectal
—	 Litiasis vesical
—	 Estenosis uretral
—	 Alteraciones de la contractilidad del detrusor
—	 Infección urinaria (cistitis, prostatitis, uretritis)
—	 Hipertrofia del cuello vesical

—	 Enfermedades neurológicas (neuropatía diabética, 
enfermedad de Parkinson, esclerosis múltiple)

—	 Cirugía o traumatismo pelviano
—	 Fármacos (diuréticos, anticolinérgicos, 

antidepresivos)
—	 Ingesta excesiva de líquidos
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IPSS Nunca
Menos  

de 1 vez 
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 2 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 aguantar 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 flujo de orina era 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 fuerzas 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 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

Calidad de vida 
debida a síntomas 

urinarios
Encantado Muy 

satisfecho
Mas bien 
satisfecho

Tan satisfecho 
como 

insatisfecho

Mas bien 
insatisfecho

Muy 
insatisfecho Fatal

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

0 1 2 3 4 5 6

Tabla 3. Índice internacional de síntomas prostáticos (IPSS)
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Resultado Clasificación

0-7 puntos Leve

8-19 puntos Moderada

≥ 20 puntos Grave

Tabla 4. Clasificación de los síntomas de HBP según el resultado del IPSS

Hallazgos Tacto rectal normal Tacto rectal patológico

Rafe medio
Tamaño
Consistencia
Movilidad
Límites
Nódulos
Sensibilidad

Conservado
Como una “castaña”
Blanda / elástica
Conservada
Lisos
Ausentes
Sin dolor

No
Mayor
Aumentada/pétrea
Disminuida
Irregulares
Presentes
Dolor

Tabla 5. Hallazgos en el tacto rectal para exploración de la glándula prostática

Tabla 6. Pruebas complementarias en el estudio del paciente con hiperplasia benigna de 
próstata

—	 Tira reactiva de orina
—	 Creatinina plasmática
—	 Glucemia en ayunas

—	 Ecografía si alteración de la función renal 
—	 PSA en > 50 años 

Tabla 7. Criterios de derivación del paciente con hiperplasia benigna de próstata

—	 Tacto rectal sospechoso
—	 Niveles alterados de PSA
—	 Infecciones urinarias de repetición
—	 Retención urinaria
—	 IPSS grave (> 20) o mala calidad de vida
—	 Sospecha o historia previa de estenosis de uretra

—	 Hematuria
—	 Divertículos o litiasis vesicales
—	 Residuo miccional importante (> 150) que no 

mejora con el tratamiento
—	 Ausencia de mejoría con el tratamiento médico
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Paciente con sospecha de síntomas del tracto urinario inferior 
por hipertrofia benigna de próstata

Descartar 
etiología 
médica

• Anamnesis (IPSS)
• Exploración física, tacto rectal
• Tira reactiva y/o sistemático de orina
• Bioquímica sanguínea y PSA

Descartar 
cáncer 

de próstata

Insuficiencia 
renal

¿Tacto rectal y/o PSA  
alterados?

NO SÍ

Derivar a 
Urología

HBP. Ver algoritmo 
de tratamiento

NO

SÍ

¿Uropatía 
obstructiva 

baja?

Ecografía urológica

SÍNO

SÍNO

¿Micro/macrohematuria,  
infección, sospecha de estenosis  

de uretra o vejiga  
neurógena?

ALGORITMO
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INTRODUCCIÓN

La hiperplasia benigna de próstata (HBP) se caracteriza histológicamente por el 
crecimiento progresivo de la glándula prostática debido a un proceso proliferativo 
no maligno [1]. Este crecimiento provoca la aparición de la sintomatología del trac-
to urinario inferior por dos mecanismos: obstrucción directa del flujo de salida (com-
ponente estático) e incremento del tono del músculo liso (componente dinámico) [2]. 
Sin embargo, el grado de aumento del tamaño de la próstata no guarda relación 
con la intensidad de la sintomatología. Además, el aumento de la sintomatología 
con la edad del paciente no siempre se acompaña de un empeoramiento de la 
calidad de vida, lo que indica cierta capacidad de adaptación individual [3]. Para 
complicar más el manejo de estos pacientes, algunos síntomas pueden mejorar de 
forma espontánea [4]. 

Para la valoración de la gravedad de la sintomatología y orientar el tratamiento 
más adecuado, se dispone del Índice Internacional de Síntomas Prostáticos (IPSS, 
del inglés International Prostate Symptom Score) [5] (tabla 1). Sin embargo, su 
aplicación en la práctica clínica no siempre es sencilla y, de cualquier manera, no 
sustituye a la historia clínica.

Tratamiento de la sintomatología  
del tracto urinario inferior por HBP

Se recomienda la vigilancia expectante a los pacientes con síntomas leves o 
IPSS < 8 [2,3]. También sería aplicable a los pacientes con sintomatología mode-
rada a severa que no deseen tratamiento y no tengan complicaciones derivadas de 
su HBP, esto es, insuficiencia renal, retención urinaria o infección [2]. Se trata de un 
programa de cambios en el estilo de vida (tabla 2) recomendable para cualquier 
paciente con sintomatología por HBP [4]. La restricción de la ingesta de líquidos 

¿Cómo tratar y hacer el 
seguimiento en Atención Primaria 
de un paciente con sintomatología 

del tracto urinario inferior por 
hiperplasia benigna de próstata?

José María Sánchez Merino, Venancio Chantada Abal,  
Jesús Manuel Caeiro Castelao 
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en determinadas horas tiene por objeto reducir la frecuencia urinaria en ciertos 
momentos del día, por ejemplo, por la noche o antes de un evento social, pero sin 
reducir la ingesta total de líquidos diaria recomendada de 1.500 ml. Debe evitarse 
o moderar el consumo de cafeína y alcohol que, por su efecto diurético e irritante, 
puede aumentar la frecuencia, la urgencia y la nocturia. El reentrenamiento vesical 
consiste en animar al paciente a aguantar cuando tenga urgencia sensorial para 
aumentar la capacidad de la vejiga y el tiempo entre micciones. 

Se recomienda el tratamiento médico a los pacientes con sintomatología moles-
ta, habitualmente con un IPSS ≥ 8 [3] (tabla 3). Si se decide iniciar un tratamiento 
médico, la decisión estará influenciada por el tamaño de la próstata, las comorbili-
dades y la preferencia del paciente. No se recomiendan los suplementos dietéticos, 
los agentes fitoterapéuticos ni otros tratamientos no convencionales para el manejo 
de los síntomas del tracto urinario inferior secundarios a HBP [2,4]. 

Los bloqueadores a-adrenérgicos actúan básicamente sobre el aspecto sinto-
mático de la hiperplasia benigna de próstata y no tienen ningún efecto sobre el 
volumen de ésta; su eficacia, que no depende del tamaño de la próstata, es similar 
en todos los grupos de edad y, según los estudios de largo plazo, no previenen la 
retención urinaria aguda [3,4]. Sus efectos clínicos se manifiestan en horas o días 
[4]. Todos los bloqueadores a tienen una eficacia similar en dosis adecuadas. Los 
mareos, el efecto secundario más frecuente [6], se minimizan al administrarlos por la 
noche y desaparecen al retirarlos [3]. Para reducir al mínimo los episodios adversos, 
se recomienda prescribir la dosis de modo escalonado al iniciar el tratamiento con 
doxazosina y terazosina; sin embargo, no es necesario con alfuzosina, tamsulosina 
y silodosina [2]. Los bloqueadores a-adrenérgicos no tienen efecto sobre la libido; 
pueden tener un pequeño efecto beneficioso sobre la función eréctil pero, en ocasio-
nes, provocan alteraciones de la eyaculación [4]. Debido a su rápido inicio de ac-
ción puede plantearse el uso intermitente de este tipo de medicamentos en pacientes 
con una intensidad fluctuante de los síntomas [4]. Los bloqueadores a-adrenérgicos 
son considerados con frecuencia como la primera línea de tratamiento médico de 
los pacientes con sintomatología moderada a severa del tracto urinario inferior [4].

El síndrome del iris flácido intraoperatorio está constituido por la asociación de 
flacidez iridiana, tendencia al prolapso del iris a través de las incisiones corneales 
y pérdida progresiva de la midriasis farmacológica a lo largo de la cirugía de la 
catarata; se ha relacionado con el consumo crónico de antagonistas adrenérgicos 
y, de forma muy especial, con el consumo de tamsulosina. Su efecto se cree debido 
a la inhibición continuada del músculo dilatador de la pupila, lo que conduce a 
su atrofia [7]. Por todo ello, los pacientes que van a ser sometidos a cirugía de las 
cataratas, deberían evitar el tratamiento con a-bloqueadores hasta la resolución de 
dicha patología [2].

Los inhibidores de la 5-a reductasa, finasterida (inhibidor de la isoenzima 2) y 
dutasterida (inhibidor de las isoenzimas 1 y 2) reducen el tamaño de la próstata en 
un 20-30%. El beneficio terapéutico aparece a partir de los 3-6 meses, con mejora 
de la sintomatología y disminución del riesgo de retención urinaria en pacientes 
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con volúmenes prostáticos a partir de 40 cm3. Los inhibidores de la 5-a reductasa 
son, además, una alternativa efectiva en los pacientes con hematuria refractaria 
secundaria a HBP, tras excluir otras causas de aquélla [2]. Los efectos secundarios 
más frecuentes son principalmente en la esfera sexual, debidos al bloqueo hormonal 
que realizan (disfunción eréctil, 7%; disminución o pérdida de la libido, 4%, así 
como trastornos de la eyaculación y ginecomastia) [8]. Los pacientes sometidos a 
tratamiento con inhibidores de la 5-a reductasa presentan una disminución del nivel 
de PSA (antígeno prostático específico); por esto, se debe determinar el PSA a los 6 
meses de tratamiento, que será considerado como el nuevo valor basal. Las eleva-
ciones posteriores a partir de ese valor «nadir», siempre que se descarte el incumpli-
miento terapéutico, deben hacer sospechar la presencia de un cáncer prostático [9].

El tratamiento combinado consiste en la asociación de un a-bloqueador y un 
inhibidor de la 5-a reductasa. En comparación con la monoterapia con estos fárma-
cos, la terapia de combinación muestra mayores beneficios en cuanto a la mejora 
de los síntomas del tracto urinario inferior, del flujo urinario y de la prevención de la 
progresión de la enfermedad [10].  

Seguimiento

El seguimiento se expone en el algoritmo adjunto. Para los pacientes en vigilan-
cia expectante y los que han respondido satisfactoriamente al tratamiento médico, 
se deberá revaluar al paciente anualmente, como si fuese la primera vez. Si persiste 
la sintomatología molesta o el paciente no tolera el tratamiento, se debe derivar al 
paciente a atención especializada. Por último, en la tabla 4 se resumen las compli-
caciones asociadas a HBP, que también requieren valoración por Atención Especia-
lizada. En el caso de retención urinaria aguda se puede realizar un ensayo con un 
bloqueador alfa y retirar la sonda vesical después de 1 semana de tratamiento, con 
valoración posterior en la consulta de urología.



¿Cómo tratar y hacer el seguimiento en AP de un paciente con sintomatología…	 13

IPSS < 8 Vigilancia expectante

IPSS ≥ 8 Bloqueador a-adrenérgico
Inhibidor de la 5-a reductasa
Combinación de los dos anteriores

IPSS ≥ de 20 Ensayo con bloqueador a-adrenérgico
Derivar a Atención Especializada

Tabla 1. Recomendaciones de tratamiento según el IPSS (International Prostate Symptom Score)

Tabla 2. Recomendaciones generales para todo paciente con sintomatología del tracto urina-
rio inferior por hiperplasia benigna de próstata

—	 Evitar el sedentarismo y el estreñimiento
—	 Restricción de la ingesta de líquidos en determinadas 

horas 
—	 Evitar o moderar el consumo de cafeína y alcohol
—	 Buen vaciado uretral para evitar el goteo 

posmiccional

—	 Técnicas de distracción mental para controlar los 
síntomas irritativos 

—	 Reentrenamiento vesical
—	 Revisar el resto de medicaciones y optimizar su hora 

de administración

Puntos clave
>> A todos los pacientes con sintomatología del tracto urinario inferior por hiperplasia 

benigna de próstata se les debe recomendar cambios en el estilo de vida y una serie 
de pautas generales.

>> Normalmente, para el tratamiento médico, si se opta por éste, se dispone de 
α-bloqueadores, inhibidores de la 5-α reductasa y la combinación de ambos.

>> Los bloqueadores α-adrenérgicos actúan básicamente sobre el aspecto sintomático 
de la hiperplasia benigna de próstata, pero no tienen ningún efecto sobre el volumen 
de la próstata. Los bloqueadores α-adrenérgicos son considerados con frecuencia 
como la primera línea de tratamiento médico de los pacientes con sintomatología 
moderada a severa del tracto urinario inferior.

>> El tratamiento con inhibidores de la 5-a reductasa disminuye la sintomatología, 
el tamaño prostático y el riesgo de retención urinaria en pacientes con volúmenes 
prostáticos a partir de 40 cm3.

>> Debe considerarse el tratamiento combinado en los casos en los que interesa un 
alivio rápido de la sintomatología junto con la prevención de la progresión de la 
enfermedad (sintomatología intensa, PSA > 1,5, próstata > 40 cm3).

>> Tanto los que no desean tratamiento como los que han respondido favorablemente 
a la medicación, debe ser evaluados anualmente.
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Tabla 4. Complicaciones asociadas a la hiperplasia benigna de próstata que precisan deri-
vación a Urología

—	 Insuficiencia renal 
—	 Infecciones urinarias de repetición

—	 Hematuria macroscópica o litiasis vesical 
—	 Retención urinaria

IPSS Principio activo
(vía oral) Posología

Bloqueadores α-adrenérgicos
Alfuzosina

2,5 mg/8 horas

Comprimidos de liberación prolongada:  
5 mg/12 horas; 10 mg/24 horas

Doxazosina

2-4 mg/24 horas  
(máximo 8 mg/24 horas)

Comprimidos de liberación prolongada:  
4-8 mg/24 horas 

Terazosina 5-10 mg/24 horas

Tamsulosina 0,4 mg/24 horas; 0,4 mg OCAS*/ 
24 horas

Silodosina 4-8 mg/24 horas

Inhibidores 5-α reductasa Dutasterida 0,5 mg/24 horas

Finasterida 5 mg/24 horas

Combinación
Dutasterida y 
tamsulosina

Dutasterida 0,5 mg  
con tamsulosina 0,4 mg/24 horas

Dutasterida 0,5 mg con tamsulosina 
OCAS 0,4 mg/24 horas

Extractos vegetales Efecto heterogéneo [4]

Anticolinérgicos Descartar obstrucción urinaria

Inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (tadalafilo) Ver capítulo de hiperplasia benigna de próstata y disfunción eréctil

*OCAS: Sistema Oral de Absorción Controlada.

Tabla 3. Tratamiento farmacológico de la sintomatología del tracto urinario inferior por hiper-
plasia benigna de próstata
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ALGORITMO

Paciente con síntomas del tracto urinario inferior  
debidos a hiperplasia benigna de próstata

•	 Seguimiento anual
•	 Medidas higiénico-dietéticas
•	 Consejos sobre estilo de vida

Considerar el tamaño prostático (< 40 o > 40 cm3) 
preferencias del paciente  

y la patología concomitante

•	 Medidas higiénico-dietéticas 
•	 Consejos sobre estilo de vida
•	 Bloqueadores α-adrenérgicos
•	 Inhibidores de la 5-α reductasa
•	 Tratamiento médico combinado

Revisión a los 3-6 meses

Derivar 
a Urología

¿El paciente  
desea tratamiento 

médico?

¿Sintomatología muy intensa 
(IPSS > 20) o complicaciones 

asociadas?

¿Tratamiento 
eficaz 

y bien tolerado?

NO

NO

NO

SÍ

SÍ

SÍ
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INTRODUCCIÓN

La sintomatología del tracto urinario inferior engloba toda la clínica relacionada 
con la alteración de la micción. Si bien la hiperplasia benigna de próstata es una 
causa muy frecuente de ella, no es la única. Por lo tanto, es imprescindible realizar 
un correcto diagnóstico diferencial para descartar otras etiologías, algunas con im-
portantes implicaciones de pronóstico y de tratamiento. Las causas más frecuentes 
que pueden producir sintomatología del tracto urinario inferior en el varón [1] se 
resumen en la tabla 1.

Diagnóstico diferencial

La evaluación del paciente con sospecha de sintomatología del tracto urinario 
inferior debe incluir una adecuada anamnesis, la exploración física y unas pruebas 
complementarias básicas. Con todo ello, podremos hacer un diagnóstico diferen-
cial adecuado [2].

El cáncer de próstata, que puede cursar con sintomatología del tracto urinario 
inferior indistinguible de la producida por la hiperplasia benigna de próstata, suele 
asociarse a un aumento del antígeno prostático específico (PSA) y/o un tacto rectal 
patológicos. En cualquier caso, es precisa la derivación a Urología para la realiza-
ción de las pruebas complementarias pertinentes (biopsia prostática). 

El cáncer de vejiga puede cursar con sintomatología del tracto urinario inferior 
de predominio irritativo. Suele relacionarse con el hábito tabáquico y es frecuente 
que curse con hematuria, micro o macroscópica. Es preciso un sedimento urinario 
seriado, una citología de orina y una ecografía si se sospecha esta patología [3].

En la estenosis uretral predominan los síntomas del tracto urinario inferior de 
carácter obstructivo. Debemos tenerla en cuenta como diagnóstico más probable 
en pacientes jóvenes con tacto rectal normal, en especial si tienen antecedentes de 

Diagnóstico diferencial en Atención 
Primaria de los síntomas del tracto 

urinario inferior en el varón.  
No todo es hiperplasia benigna  

de próstata
Marcos Aller Rodríguez, José María Sánchez Merino,  

Jesús Manuel Caeiro Castelao 

1.3



18	 Abordaje práctico de la patología urológica en Atención Primaria

traumatismo perineal, uretritis, expulsión de litiasis o exploraciones endoscópicas 
transuretrales (cistoscopia, resección transuretral), aunque en muchas ocasiones la 
etiología es idiopática [4]. El paciente característicamente describe un tiempo de 
micción muy alargado, con chorro fino. Una uretrocistografía retrógrada y miccional 
suele facilitar el diagnóstico.

La litiasis urinaria produce síntomas del tracto urinario inferior obstructivos e irrita-
tivos, dependiendo del tamaño y de su localización. La litiasis ureteral distal puede 
producir polaquiuria y disuria por el efecto irritativo local causado por el edema y 
la inflamación acompañantes [5]. La litiasis vesical suele tener un origen infeccioso, 
asociado a hiperplasia benigna de próstata o a catéteres permanentes, o bien por 
un crecimiento endovesical de una litiasis de la vía urinaria superior. Puede ocasio-
nar síntomas irritativos y obstructivos, como la micción entrecortada, que mejora con 
la movilización de la litiasis con el cambio postural, la hematuria y el dolor, que 
alivian con el reposo. La litiasis uretral suele enclavarse tras migración de un cálculo 
desde la vía urinaria superior, produciendo sintomatología obstructiva similar a la 
estenosis uretral, con goteo posmiccional, por enclavamiento del cálculo en la ure-
tra. Una historia de cólicos nefríticos o alteraciones metabólicas con sintomatología 
del tracto urinario inferior de inicio agudo o subagudo debe hacernos sospechar la 
etiología litiásica como la causa de los síntomas urinarios. La exploración física en el 
caso de litiasis uretral, con un cálculo que asoma por el meato uretral o su palpación 
en uretra peniana, puede dar el diagnóstico definitivo.

Los trastornos del sistema nervioso central y periférico pueden cursar con altera-
ciones de la fase de llenado (síntomas irritativos e incontinencia urinaria de urgencia) 
[6] y alteraciones de la fase de vaciado con incontinencia urinaria por rebosamien-
to. Debe de tenerse en cuenta, antes de diagnosticar a un paciente de hiperplasia 
benigna de próstata, si presenta enfermedades neurológicas como esclerosis múlti-
ple, enfermedad de Parkinson [7] y neuropatía diabética, urémica o alcohólica, pre-
cisando frecuentemente derivación a la consulta de Urología, en muchas ocasiones 
tras el fallo del tratamiento farmacológico de la hiperplasia benigna de próstata.

La fimosis del adulto y la esclerosis prepucial, la mayoría secundarios a un li-
quen escleroso prepucial, es una patología relativamente frecuente en ancianos, en 
especial en diabéticos, predominando los síntomas obstructivos, con goteo posmic-
cional [8]. El diagnóstico es sencillo, con una simple exploración genital. Precisa de 
derivación a Urología para valorar la realización de una circuncisión.

La infección del tracto urinario suele cursar con síntomas irritativos, aunque pue-
de evolucionar a obstrucción y llegar a producir una retención aguda de orina por 
el componente inflamatorio. La clínica acompañante con fiebre o disuria dirige el 
diagnóstico. La exploración física con un tacto rectal doloroso en las prostatitis, 
dolor a la palpación suprapúbica en las cistitis o la secreción uretral en las uretritis 
corroboraría la sospecha, que se suele confirmar con una tira de orina o sedimento 
urinario y un urocultivo [6].
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Los fármacos son una causa, olvidada frecuentemente, de sintomatología del 
tracto urinario inferior de evolución aguda, aunque a veces no hay una correlación 
temporal clara con el inicio del tratamiento. La toma de diuréticos por la tarde o 
noche puede iniciar o agravar la nocturia. Los anticolinérgicos, utilizados para los 
síntomas del tracto urinario inferior irritativos, pueden ocasionar retención urinaria, 
por lo que es necesario descartar obstrucción urinaria baja antes de su prescripción. 
Los fármacos alfa y beta adrenégicos, antidepresivos, opiáceos, neurolépticos o 
antiparkinsonianos pueden desencadenar síntomas del tracto urinario inferior, por lo 
que debe tenerse en cuenta y ajustar su dosis. Los fármacos que pueden producir 
síntomas de tracto urinario inferior y retención urinaria [9] se recogen en la tabla 2.

La ingesta excesiva de líquidos conlleva un mayor volumen y frecuencia miccio-
nal, que no debe confundirse con la sintomatología derivada de la hiperplasia be-
nigna de próstata. Una adecuada anamnesis, que puede incluir un diario miccional, 
nos dirige hacia esta etiología, debiendo descartar, asimismo, una diabetes mellitus 
silente o patología psiquiátrica.

Podemos encontrar otras múltiples causas de síntomas del tracto urinario infe-
rior, como la radioterapia pelviana, que puede acompañarse de síntomas irritati-
vos [10], o el estreñimiento y la patología rectal, que pueden cursar con clínica 
miccional obstructiva por compresión vesicoprostática local. Un cuerpo extraño en 
vía urinaria puede cursar tanto con síntomas obstructivos como irritativos y suele 
diagnosticarse en la anamnesis, aunque en ocasiones la omisión de la información 
por parte del paciente comporta que se diagnostique en la exploración física o en 
pruebas complementarias [11].

Puntos clave
>> Los síntomas del tracto urinario inferior no son exclusivos de la hiperplasia benigna 

de próstata.
>> Una anamnesis y la exploración física rigurosa y dirigida nos puede orientar hacia 

un diagnóstico diferencial más preciso, prestando atención a las enfermedades 
concomitantes, la evolución cronológica e introducción de nuevos tratamientos far-
macológicos o médico-quirúrgicos.

>> Se deben derivar a Urología los pacientes con sintomatología del tracto urinario 
inferior con enfermedades neurológicas, litiásicas, sospecha de patología maligna 
y tras el fallo del tratamiento de la hiperplasia benigna de próstata.



20	 Abordaje práctico de la patología urológica en Atención Primaria

Tabla 1. Causas que pueden producir sintomatología del tracto urinario inferior en el varón

—	 Hiperplasia benigna de próstata
—	 Cáncer de próstata
—	 Cáncer de vejiga 
—	 Estenosis de uretra
—	 Litiasis urinaria
—	 Fimosis o esclerosis prepucial
—	 Infección urinaria (cistitis, prostatitis, uretritis)

—	 Enfermedades neurológicas (neuropatía diabética, 
enfermedad de Parkinson, esclerosis múltiple)

—	 Fármacos (diuréticos, anticolinérgicos, antidepresivos)
—	 Ingesta excesiva de líquidos
—	 Miscelánea (cuerpo extraño, patología rectal, 

estreñimiento, radioterapia pelviana)

Tabla 2. Fármacos que pueden ocasionar síntomas del tracto urinario inferior y retención 
aguda de orina

Fármacos a-adrenérgicos 
—	 Fenilefrina
—	 Pseudoefedrina clorhidrato
—	 Fenilpropanolamina clorhidrato
—	 Sulfato de efedrina

Fármacos ß-adrenérgicos
—	 Isoproterenol o isoprenalina
—	 Metaproterenol 
—	 Terbutalina

Antidepresivos
—	 Imipramina
—	 Nortriptilina
—	 Amitriptilina
—	 Doxepina
—	 Amoxapina
—	 Maprotilina

Antiarrítmicos
—	 Quinidina
—	 Procainamida
—	 Disopiramida

Anticolinérgicos
—	 Atropina
—	 Bromuro de butilescopolamina
—	 Bromuro de clidinio
—	 Glicopirrolato
—	 Bromuro de mepenzolato
—	 Oxibutinina
—	 Sulfato de hiosciamina
—	 Flavoxato hidrocloruro	

Antiparkinsonianos
—	 Amantadina clorhidrato
—	 Levodopa
—	 Bromocriptina mesilato
—	 Trihexifenidilo hidrocloruro

Hormonas
—	 Progesterona
—	 Estrógeno
—	 Testosterona

Antipsicóticos o neurolépticos
—	 Clorpromazina
—	 Haloperidol

Antihistamínicos
—	 Clorhidrato de difenhidramina
—	 Hidroxizina

Antihipertensivos
—	 Hidralazina
—	 Nifedipino

Relajantes musculares
—	 Diazepam
—	 Baclofeno

Otros
—	 Carbamazepina
—	 Indometacina
—	 Dopamina
—	 Vincristina
—	 Sulfato de morfina
—	 Otros opiáceos
—	 Agentes anestésicos
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ALGORITMO

Diagnóstico diferencial de la sintomatología  
del tracto urinario inferior en el varón

Descartar fimosis/ 
esclerosis prepucial

• Anamnesis (IPSS)
• Exploración física, tacto rectal
• Tira reactiva y/o análisis sistemático de orina
• Bioquímica sanguínea y PSA

Descartar 
litiasis

Derivar a 
Urología

Tratamiento 
de HBP

Descartar 
cáncer de 
próstata

Descartar 
estenosis 
uretral

Descartar 
cistitis, uretritis, 

prostatitis

Descartar 
cáncer de 

vejiga

PSA elevado  
y/o  

tacto rectal anómalo

•	Síntomas obstructivos
•	Anciano
•	Goteo posmiccional
•	Diabetes mellitus

Ajuste medicación/supresión

Persiste la clínica Fracaso tratamiento HBP

•	Síntomas  
obstructivos jóvenes

•	 ITU previa
•	 Traumatismo 
•	Cirugía transuretral

•	 Polimedicación
•	Diuréticos
•	Anticolinérgicos
•	Antidepresivos
•	Adrenérgicos alfa 

y beta

•	Síntomas irritativos
•	 Fiebre
•	Disuria
•	Hematuria

•	Enfermedad 
neurológica

•	Parkinson
•	Esclerosis múltiple
•	Diabetes mellitus

•	Síntomas irritativos
•	 Tabaquismo
•	Micro/ 

macrohematuria

•	Síntomas obstructi-
vos o irritativos

•	Historia cólicos 
nefríticos

•	Hematuria
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INTRODUCCIÓN

Según datos de la Organización Mundial de la Salud, las enfermedades cardio-
vasculares son la principal causa de muerte en todo el mundo [1]. En Europa son 
responsables de casi la mitad de los fallecimientos. En España, el 30,5% del total 
de defunciones en el año 2011 se debieron a esta causa, según los últimos datos 
del Instituto Nacional de Estadística [2].

La mayor prevalencia de patología cardiovascular y de sus factores de riesgo 
a medida que aumenta la edad hace que sea una comorbilidad frecuente en los 
pacientes con hiperplasia benigna de próstata, con importantes implicaciones en 
su manejo clínico.

Hiperplasia benigna de próstata  
e hipertensión arterial

Alrededor del 25-30% de los varones mayores de 60 años tienen hipertensión 
arterial e hiperplasia benigna de próstata [3]. Se ha postulado un aumento de la 
actividad simpática como un mecanismo común a ambas patologías, lo que daría 
lugar a un incremento de la resistencia vascular periférica (con aumento de la pre-
sión arterial) y de la contracción del músculo liso prostático (componente dinámico 
de la obstrucción al flujo urinario) [4].

La terapia con bloqueadores a-adrenérgicos constituye uno de los pilares del 
tratamiento médico de la hiperplasia benigna de próstata. Aunque también han 
sido una opción terapéutica en el manejo de la hipertensión arterial hasta fecha 
reciente, ya no figuran como alternativa de primera ni segunda línea en las reco-
mendaciones de las guías de hipertensión arterial [5,6], dado que en monoterapia 
son relativamente menos eficaces que otros antihipertensivos. Además, el bloquea-
dor a-adrenérgico doxazosina conlleva un mayor riesgo de ictus y dobla el riesgo 

Hiperplasia benigna de próstata  
y enfermedad cardiovascular
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de desarrollar fallo cardiaco congestivo en comparación con otros antihipertensivos 
[7]. Otros motivos de preocupación aluden a la inhibición de los mecanismos de 
homeostasis de la presión arterial durante el ortostatismo o el ejercicio que inducen 
los bloqueadores a-adrenérgicos, a la que son particularmente susceptibles los an-
cianos, en los que se estima una prevalencia de hipotensión ortostática de hasta el 
30%, con el mayor riesgo de síncope, caídas fatales y fracturas.

Estos efectos adversos cardiovasculares de los bloqueadores a-adrenérgicos pare-
cen estar ligados a la afinidad por los distintos subtipos de receptores alfa 1. Sin em-
bargo, diferentes estudios avalan la seguridad de los bloqueadores a-adrenérgicos 
uroselectivos (tamsulosina y silodosina), que no provocan variaciones significativas 
de la presión arterial en relación con el placebo cuando se usan en monoterapia o 
en combinación con diferentes medicaciones, que incluyen antagonistas del calcio, 
ß-bloqueadores, inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y diuré-
ticos [8,9]. 

Por lo tanto, los pacientes con hipertensión e hiperplasia benigna de próstata 
concomitante deben ser tratados por separado para cada patología. 

Hiperplasia benigna de próstata  
y cardiopatía isquémica

No parece existir un aumento de riesgo de crisis cardiaca isquémica (infarto 
o angina) en pacientes con cardiopatía isquémica tratados con bloqueadores a-
adrenérgicos o inhibidores de la 5-a reductasa [10]. Un estudio ha demostrado 
una mejora del cuadro isquémico concomitante cuando se trató precozmente a los 
pacientes con hiperplasia benigna de próstata con bloqueadores a-adrenérgicos 
uroselectivos [11]. Por lo tanto, se debe primar su empleo en estos pacientes, dado 
su mejor perfil de seguridad cardiovascular frente a los no uroselectivos.

Hiperplasia benigna de próstata  
e insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca constituye un problema sanitario de magnitud crecien-
te, debido principalmente al envejecimiento de la población y a la mejora en el 
pronóstico de la cardiopatía isquémica. En España se estima una prevalencia de 
insuficiencia cardiaca en torno al 8% entre los 65 y 74 años, y hasta del 16% en los 
mayores de 75 años [12], grupos etarios con una mayor prevalencia de hiperplasia 
benigna de próstata.

Los ensayos clínicos que han evaluado la administración de bloqueadores a-
adrenérgicos para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca no han demostrado 
ningún beneficio, además de comunicar un incremento significativo de la retención 
hídrica. Por otra parte, estudios con bloqueadores a-adrenérgicos no uroselectivos, 
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doxazosina y prazosina, corroboraron un aumento del riesgo de desarrollar fallo 
cardiaco congestivo. Sin embargo, la adición de un ß-bloqueador parece ejercer 
un efecto protector contra estos efectos adversos [13].

Las terapias farmacológicas recomendadas en la insuficiencia cardiaca incluyen 
la adminisración de ß-bloqueadores, inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina, antagonistas de los receptores de la angiotensina II, diuréticos y an-
tagonistas del calcio. Entre los efectos adversos comunes de todos estos fármacos 
se encuentra la hipotensión postural; algunos de ellos pueden producir, además, 
alteración de la función renal. Por lo tanto, la utilización concomitante de bloquea-
dores a-adrenérgicos no uroselectivos podría potenciar estos efectos indeseables. 
No obstante, no habría contraindicación para la utilización de los a-bloqueadores 
uroselectivos [8,14].

Puntos clave
>> Los bloqueadores a-adrenérgicos no uroselectivos conllevan un incremento del riesgo 

de hipotensión y ortostatismo, especialmente peligrosos en pacientes ancianos.
>> Los bloqueadores α-adrenérgicos no uroselectivos pueden potenciar los efectos hipo-

tensores de los fármacos empleados habitualmente en el tratamiento de la hiperten-
sión arterial, la cardiopatía isquémica o la insuficiencia cardiaca.

>> Los bloqueadores α-adrenérgicos uroselectivos (tamsulosina, silodosina) han mostra-
do un perfil cardiovascular seguro en monoterapia o administrados conjuntamente 
con fármacos antagonistas del calcio, ß-bloqueadores, inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina y diuréticos.

>> Los inhibidores de la 5-α reductasa (finasterida y dutasterida) no presentan efectos 
adversos cardiovasculares relevantes [20].
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ALGORITMO

Tratamiento médico del paciente con síntomas del tracto urinario inferior debidos  
a hiperplasia benigna de próstata (HBP) con enfermedad cardiovascular concomitante

•	Bloqueadores 
α-adrenérgicos 
uroselectivos

•	 Inhibidores de  
5-α reductasa

•	 Tratamiento médico 
combinado

•	Bloqueadores 
a-adrenérgicos 
uroselectivos,  
preferiblemente

•	 Inhibidores de la 
5-a reductasa

•	 Tratamiento médico 
combinado

•	Bloqueadores 
α-adrenérgicos 
uroselectivos,  
asociados siempre 
a ß-bloqueadores 
(carvedilol)

•	 Inhibidores de la 
5-a reductasa

•	 Tratamiento médico 
combinado

Desaconsejados 
los bloqueadores 
a-adrenérgicos 
no uroselectivos 

para tratar ambas 
patologías 

HBP e hipertensión 
arterial

HBP y cardiopatía 
isquémica

HBP e insuficiencia 
cardiaca
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Paciente con hiperplasia benigna de próstata  
e insuficiencia renal crónica

La incidencia de insuficiencia renal crónica está aumentando rápidamente en 
todo el mundo, principalmente por el envejecimiento de la población, el aumento 
de la supervivencia en la patología oncológica y las enfermedades cardiovascula-
res [1]. Por otra parte, la hiperplasia benigna de próstata es la enfermedad urológi-
ca más frecuente en varones mayores de 50 años y el principal motivo de consulta 
a estas edades [2]. Además, existen investigaciones donde se asocia la hiperplasia 
benigna de próstata con una mayor probabilidad de padecer una insuficiencia re-
nal crónica [3,4]. Por lo tanto, es de esperar encontrarse en la práctica clínica con 
pacientes con ambas patologías. 

El tratamiento farmacológico de este tipo de pacientes no difiere en gran medi-
da del que presenta una función renal normal, pero es muy importante valorar dos 
aspectos al inicio: el grado de insuficiencia renal y el tratamiento farmacológico 
previo. En cuanto al grado de insuficiencia renal, en caso de no disponer del acla-
ramiento de creatinina, se puede utilizar la fórmula de Cockroft-Gault [5] (fig. 1) o la 
MDRD [6] (fig. 2); esta última es la recomendada para calcular el aclaramiento de 
creatinina en mayores de 70 años [7]. En casos avanzados, con aclaramientos de 
creatinina menores a 30 ml/min, no se pueden utilizar todos los fármacos disponi-
bles (tabla 1). En este tipo de pacientes existe un riesgo aumentado de hipotensión 
ortostática y del síndrome de iris flácido en el caso de los fármacos α-bloqueadores. 
Los inhibidores de la 5-α reductasa no están contraindicados, aun en estado de 
pre-diálisis, ya que este tipo de fármaco se metaboliza en el nivel hepático [8,9].

En cuanto al tratamiento farmacológico previo, muchos de estos pacientes uti-
lizan α-bloqueadores como hipotensores en la hipertensión arterial asociada al 
deterioro renal, por lo que no debe agregarse otro fármaco α-bloqueador para la 
hiperplasia benigna de próstata.

Tratamiento médico  
de la sintomatología por 

hiperplasia benigna de próstata 
en caso de insuficiencia renal o 

hepática y en el paciente anciano
Antón Zarraonandia Andraca, Teresa Cabana Cortizas,  

Vicente Fernández Rodríguez
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paciente con hiperplasia benigna de próstata  
e insuficiencia hepática crónica

Si bien la insuficiencia hepática crónica no es tan frecuente como la insuficien-
cia renal crónica, es una enfermedad prevalente y con alta mortalidad. El manejo 
de la medicación en este tipo de pacientes suele ser muy difícil por el riesgo de 
descompensación de la encefalopatía hepática, el riesgo de sangrado digestivo e 
insuficiencia renal [10].

Los medicamentos que se utilizan para la hiperplasia benigna de próstata no 
están incluidos en la lista de medicamentos que aumentan la descompensación he-
pática, por lo que su empleo no está contraindicado en este tipo de pacientes. No 
obstante, en el caso de los fármacos inhibidores de la 5-α reductasa, se recomienda 
realizar un control de las transaminasas hepáticas y reducir la dosis si hay un aumen-
to de ellas mayor al doble del basal [11]. Las recomendaciones de tratamiento se 
pueden ver en la tabla 2. 

Tratamiento de la hiperplasia benigna  
de próstata en el paciente anciano

El anciano es, quizás, el paciente de más difícil manejo, ya que suelen tener 
muchas patologías agregadas con sus respectivos tratamientos; además, con la 
edad, los síntomas de la hiperplasia benigna de próstata tienden a agravarse. Es 
importante realizar un proceso diagnóstico preciso, ya que síntomas del tracto urina-
rio inferior pueden deberse a otras patologías. No hay contraindicaciones para el 
tratamiento farmacológico de la hiperplasia benigna de próstata en el anciano. Pero 
antes de comenzar el tratamiento farmacológico hay que valorar los tratamientos 
previos para evitar complicaciones [12], especialmente por los potenciales efectos 
adversos cardiovasculares de los α-bloqueadores. Se estima una prevalencia de 
hipotensión ortostática de hasta el 30%, en relación con este tipo de fármacos, 
por lo que es recomendable la administración de α-bloqueadores uroselectivos, o 
comenzar con dosis reducidas de los no uroselectivos.
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Puntos clave
>> Se debe evitar agregar fármacos a-bloqueadores a pacientes con insuficiencia renal 

que ya están en tratamiento con otro a-bloqueador.
>> Se debe realizar un control de transaminasas hepáticas en pacientes con insuficien-

cia hepática crónica que van a comenzar tratamiento con inhibidores de la 5-a 
reductasa.

>> Realizar diagnósticos diferenciales para la sintomatología del tracto urinario inferior 
en pacientes ancianos antes de empezar tratamiento para la hiperplasia benigna 
de próstata. 

>> No existe contraindicación para comenzar el tratamiento farmacológico en la hiper-
plasia benigna de próstata en el anciano, pero hay que tener precaución con los 
efectos adversos.

Figura 2. Fórmula de MDRD para calcular el aclaramiento de creatinina plasmática

IFG estimado = 186 3 creatinina en plasma –1,154 3 edad– 0,203 3 1,21 si es de raza negra 3 0,742 si es mujer

MDRD: Modification of Diet in Renal Disease Study. IFG: índice de filtrado glomerular.

Figura 1. Fórmula de Cockroft-Gault para calcular el aclaramiento de creatinina plasmática

		  (140 – edad) 3 peso (en kg)
Aclaramiento creatinina =		  3 0,85 si es mujer
		  72 3 creatinina en plasma (en mg/dl)
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IR leve
Ccr > 50 a < 80 ml/min

IR moderada
Ccr > 30 a < 50 ml/min

IR grave
Ccr < 30 ml/min

Doxazosina Inicio: 2-4 mg/24 h (máximo 8 mg/24 h)
Comp. liberación prolongada: 4 mg/24 h  
(máximo 8 mg/24 h) 2,5 mg/8 horas Ccr < 10 ml/min: comenzar con dosis bajas

Terazosina 5 mg/24 horas (máximo 10 mg/24 h)

Alfuzosina Reducir dosis: 2,5 mg/12 h
Comp. liberación prolongada: 5 mg/24 h Contraindicado

Tamsulosina No ajustar dosis: 0,4 mg/24 h o 0,4 mg OCAS/24 h No existen datos disponibles si Ccr < 10 ml/min

Silodosina No ajustar dosis:
8 mg/24 h

Reducir dosis: 4 mg/24 h
Puede aumentarse a  

8 mg/24 h tras una semana 
de tratamiento

No recomendado

Finasterida No ajustar dosis: 5 mg/24 h
Precaución

Dutasterida No ajustar dosis: 0,5 mg/24 h

IR: insuficiencia renal. Ccr: aclaramiento de creatinina. OCAS: Sistema Oral de Absorción Controlada. Comp.: comprimidos.

Tabla 1. Tratamiento oral de hiperplasia benigna de próstata en la insuficiencia renal

IH ligera IH moderada
Ccr > 30 a < 50 ml/min

IH grave
Ccr < 30 ml/min

Doxazosina Inicio: 2 mg/24 h
Máximo: 8 mg/24 h

Contraindicados

Terazosina Inicio 5-10 mg/24 h

Alfuzosina 2,5 mg/12-24 h 2,5 mg/12-24 h
No formas retard

Tamsulosina No ajustar dosis: 0,4 mg/24 h o 0,4 mg OCAS/24 h

Silodosina No ajustar dosis: 4-8 mg/24 h

Finasterida Con precaución. Dosis: 5 mg/24 h

Dutasterida Con precaución. Dosis: 0,5 mg/24 h

IH: insuficiencia hepática. OCAS: Sistema Oral de Absorción Controlada.

Tabla 2. Tratamiento oral de hiperplasia benigna de próstata en la insuficiencia hepática
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ALGORITMO

Paciente con síntomas del tracto urinario inferior candidato  
a iniciar tratamiento farmacológico

Inicio 
tratamiento

Si 
α-bloqueadores: 

doxazosina, 
terazosina

Inicio 
tratamiento, 

control pruebas 
hepáticas

Derivar 
a Urología

Inicio  
de tratamiento de 
forma escalonada

Paciente con  
insuficiencia renal

Verificar medicación  
previa, no repetir 

alfa-bloqueo

Paciente con 
insuficiencia hepática

Leve/ 
moderada

Grave

Tratamiento 
contraindicado

Control de  
polimedicación

Valorar grado  
de insuficiencia  

hepática

Paciente 
anciano

Descartar otras causas 
de síndrome de tracto 

urinario inferior

Aclaramiento  
de creatinina  
< 30 ml/min

SÍNO
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introducción

Considerada la enfermedad urológica más frecuente en el varón, la hiperplasia 
benigna de próstata es la primera causa de consulta al urólogo. Su prevalencia 
comienza a mediana edad y aumenta progresivamente con el envejecimiento [1]. 
Por otra parte, con el aumento dramático en la incidencia de la diabetes mellitus en 
la última década, que alcanza proporciones epidémicas, es relativamente frecuente 
que los pacientes de cierta edad puedan presentar sintomatología del tracto urina-
rio inferior debido a ambas patologías.

La neurocistopatía diabética es una complicación común de la diabetes mellitus, 
cuya instauración es insidiosa y lentamente progresiva; se estima que ocurre hasta 
en el 45% de los pacientes con diabetes [2,3]. La prevalencia de la neurocistopatía 
de este origen aumenta con la duración de la diabetes, por lo que se encuentra 
presente en el 25% de los pacientes con 10 años y en más del 50% para los de 45 
años de evolución de su diabetes. El paciente diabético, tanto varón como mujer, 
no suele quejarse de sintomatología del tracto urinario inferior pero, si se interroga 
sobre su presencia, entre el 25 y el 50% de ellos la reconocen.

La neurocistopatía de la diabetes melllitus implica típicamente neuropatía autonó-
mica, lo que lleva a la denervación parasimpática y simpática, con una alteración 
funcional del detrusor. Este tipo de alteración implica la aparición de un amplio 
espectro de síntomas del tracto urinario inferior, que abarcan los síntomas irritati-
vos, como defectos en el almacenamiento de orina, que se traducen clínicamente 
por urgencia miccional, incontinencia de orina de urgencia, polaquiuria y nocturia, 
y obstructivos, con disminución de la contractilidad vesical del músculo detrusor. 
Los síntomas obstructivos son más tardíos y representan un estadio avanzado de la 
enfermedad: disminución del calibre y fuerza del chorro miccional, goteo terminal, 
entrecortamiento y residuo posmiccional. Con la evolución de la diabetes mellitus 
se produce una descompensación de la vejiga que aumenta el volumen residual 
posmiccional y que, a su vez, puede conducir a la infección crónica de las vías 
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urinarias. Además, el aumento crónico de volumen residual posvaciado y la disminu-
ción de la contractibilidad del músculo detrusor provoca que estos paciente tengan 
un riesgo mayor de presentar un cuadro de retención aguda de orina.

La prevalencia de bacteriuria en pacientes diabéticos es más alto que en los 
no diabéticos. Los factores que pueden contribuir a este aumento de prevalencia 
parecen relacionarse con la existencia de neuropatía diabética, que condicionaría 
un mal vaciamiento vesical.

La hiperplasia benigna de próstata se caracteriza también por su expresión 
clínica sobre el tracto urinario, de manera muy similar a la descrita. Sin embargo, 
la fisiopatología subyacente es diferente, ya que la hiperplasia benigna de próstata 
actúa, principalmente, por medio del aumento de la resistencia a la salida de la 
vejiga a través de los componentes estáticos y dinámicos.

Los pacientes con hiperplasia benigna de próstata que son diabéticos muestran 
más síntomas del trato urinario inferior que los que no lo son. Además, según algunos 
estudios, los pacientes diabéticos podrían experimentar un mayor un incremento del 
tamaño prostático y, por lo tanto, estaríamos ante un paciente de alto riesgo para 
el desarrollar complicaciones derivadas de la hiperplasia benigna de próstata [4].

Diagnóstico

Como la diabetes mellitus está asociada al envejecimiento, los factores concu-
rrentes, como la hiperplasia benigna de próstata y diversos trastornos neurológicos, 
también pueden contribuir a la disfunción miccional, lo que dificulta la evaluación 
de estos pacientes, ya que son patologías diferentes con síntomas similares [5]. De 
ahí que el diagnóstico tenga una relevancia especial (tabla 1).

Una historia clínica detallada de los síntomas del paciente guiará las estrategias 
de actuación, mientras que la información adicional acerca de la diabetes y el 
control glucémico puede proporcionar información sobre la gravedad de la enfer-
medad. Una herramienta válida para valorar la intensidad de la sintomatología, 
aunque no sustituye a la historia clínica, es la puntuación IPSS (International Prostate 
Symptom Score). La anamnesis permite descartar trastornos neurológicos conco-
mitantes, como los accidentes cerebrovasculares. El examen físico debe incluir la 
palpación abdominal, para descartar la retención urinaria, y el tacto rectal, que 
servirá para evaluar el tamaño, la morfología y la consistencia de la próstata. La 
evaluación debe ir seguida de las pruebas de laboratorio: la determinación de la 
glucosa sérica, la hemoglobina glucosilada, la urea y la creatinina plasmática son 
fundamentales. El análisis de orina y el urocultivo son algunas pruebas adicionales 
en caso de sospecha de una infección urinaria [7].

Un estudio ecográfico nos permitirá analizar el volumen prostático, así como 
detectar anomalías en el músculo detrusor (engrosamiento en el caso de obstruc-
ción por hiperplasia benigna de próstata) o la presencia de uropatía obstructiva 
asociada. 
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Tratamiento

La gestión adecuada de los pacientes diabéticos en las primeras etapas de la 
enfermedad es de suma importancia, ya que puede impedir o retrasar muchas de 
las complicaciones de la disfunción de la vejiga. Los objetivos del manejo incluyen 
el alivio de los síntomas, la prevención y tratamiento de las infecciones del tracto uri-
nario y el adecuado vaciamiento de la vesical [6,8]. En este sentido, las estrategias 
del manejo (tabla 2) se pueden agrupar en tres tipos: conductuales (modificación 
del estilo de vida, cambios en la dieta, cantidad y el momento de la ingesta de 
líquidos), farmacológicos (anticolinérgicos, a-bloqueadores, inhibidores de la 5-a 
reductasa) y quirúrgicos (eliminación de la obstrucción infravesical). 

Los α-bloqueadores actúan disminuyendo el tono del músculo liso de la próstata 
y del cuello de la vejiga, lo que produce una mejoría en la sintomatología y un au-
mento del flujo urinario. No tienen efecto sobre el volumen prostático ni el antígeno 
prostático específico (PSA), ni previenen el crecimiento de la glándula prostática. 

Los inhibidores de la 5-α reductasa disminuyen el tamaño prostático de los 
pacientes hasta en un 30%, pero son menos eficaces en reducir los síntomas que 
los α-bloqueadores a corto plazo. El beneficio terapéutico aparece a partir de los 
3-6 meses: disminuyen la sintomatología y reducen el riesgo de retención urinaria 
en pacientes con volúmenes prostáticos a partir de 30 a 40 cm [3]. Estos fármacos 
son más eficaces en pacientes con próstatas grandes y han demostrado limitar el 
riesgo de retención aguda de orina y la necesidad de intervención quirúrgica en 
tratamientos superiores a 1 año. Provocan un descenso en los niveles de PSA hasta 
en un 50% de su valor inicial a partir de los 6 meses, factor a tener en cuenta en la 
interpretación de los resultados. 

La combinación de α-bloqueadores y anticolinérgicos en pacientes con síntomas 
irritativos o de llenado y ausencia de síntomas obstructivos graves, podría ser una op-
ción segura y razonable siempre que el volumen residual posmiccional sea bajo. Los 
fármacos anticolinérgicos deben utilizarse con precaución en los varones con obs-
trucción severa o con síntomas de vaciado, ya que pueden ocasionar su deterioro.

El tratamiento antimicrobiano de la bacteriuria asintomática del paciente diabéti-
co no disminuye su frecuencia, observándose, sin embargo, una alta incidencia de 
bacteriuria sintomática recurrente posterior a la terapia; por ello, no se recomienda 
ni el seguimiento ni el tratamiento de la bacteriuria asintomática en los pacientes 
diabéticos.

Seguimiento

Los pacientes que han respondido satisfactoriamente al tratamiento médico de-
berán ser reevaluados anualmente como si fuese la primera vez. Si persiste la 
sintomatología o el paciente no tolera el tratamiento, debe derivarse el paciente a 
Atención Especializada. 
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Puntos clave
>> La diabetes mellitus puede causar sintomatología de tracto urinario inferior, con pre-

dominio de síntomas de tipo irritativo (poliaquiuria, urgencia miccional y nocuturia).
>> Los síntomas obstructivos son más tardíos y representan un estadio avanzado de la 

enfermedad.
>> El paciente diabético tiene mayor riesgo de retención urinaria.
>> Una historia clínica detallada de los síntomas del paciente guiará las estrategias de 

manejo.
>> El tratamiento adecuado de los pacientes diabéticos y su control glucémico es de 

suma importancia, ya que permite retrasar muchas de las complicaciones de la 
disfunción de la vejiga.

>> No se recomienda el seguimiento ni el tratamiento de la bacteriuria asintomática en 
el paciente diabético.

Antecedentes personales Descartar trastornos neurológicos, fármacos

Evaluación de los síntomas Cuestionario sintomatología (IPSS)

Exploración física Tacto rectal, palpación suprapúbica

Analítica •	 Antígeno prostático específico
•	 Creatinina, urea 
•	 Glucosa sérica, HbA1c
•	 Análisis básico de orina*
•	 Urocultivo*

Ecografía abdominal •	 Volumen prostático
•	 Residuo posmiccional
•	 Uropatía obstructiva
•	 Vejiga de lucha en la hiperplasia benigna de próstata

Flujometría Si es factible en la consulta

* Sólo en caso de clínica compatible con infección urinaria.

Tabla 1. Evaluación inicial del paciente diabético con sintomatología del tracto urinario  
inferior
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Tratamiento conductual •	 Modificación del estilo de vida
•	 Disminución del peso corporal
•	 Cambios dietéticos
•	 Momento y cantidad de ingesta líquidos
•	 Evitar irritantes vesicales (alcohol, café)

Tratamiento farmacológico •	 Anticolinérgicos
•	 α-bloqueadores
•	 Inhibidores de la 5-α reductasa
•	 Combinación de anticolinérgicos y α-bloqueadores
•	 Combinación de α-bloqueadores e inhibidores de la 5-α reductasa

Tabla 2. Manejo de los síntomas del tracto urinario inferior en el paciente diabético
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ALGORITMO

•	Seguimiento anual
•	Medidas higiénico-dietéticas
•	Consejos sobre estilo de vida

Derivar 
a Urología

Descartar 
cáncer 

de próstata

Paciente diabético con sintomatología  
del tracto urinario inferior

¿Tacto rectal y/o PSA  
alterados?

¿Tratamiento eficaz  
y bien tolerado?

¿Sospecha de  
vejiga neurógena,  

residuo posmiccional  
elevado,  

ureterohidronefrosis?

NO

NO

SÍ

SÍ

•	Anamnesis (IPSS)
•	Exploración física, tacto rectal
•	 Tira reactiva y/o sistemático de orina
•	Glucemia, creatinina, HbA1c, PSA
•	Ecografía reno-vésico-prostática

•	Bloqueadores α-adrenérgicos
•	 Inhibidores de la 5-α reductasa 
•	Combinación de los anteriores
•	 α-bloqueador y anticolinérgico
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introducción

La nocturia es un síntoma muy prevalente en varones de edad avanzada, cuya 
importancia radica tanto en su etiología multifactorial [1] —puede ser un indicador 
de una patología sistémica subyacente— como en el impacto que produce en la 
calidad de vida. Se define, según la International Continence Society (ICS), como 
la necesidad de levantarse por la noche para orinar una o más veces, seguidas de 
un periodo de sueño [2].

Las diferentes causas de nocturia se pueden clasificar en cuatro grandes grupos, 
en función de su fisiopatología [3-5] (tabla 1). La poliuria de 24 horas consiste en 
un aumento del volumen de orina a lo largo de un día completo, esto es, más de 40 
ml por kg de peso en 24 horas. La poliuria nocturna se define como un aumento del 
volumen de orina nocturna, es decir, más de un 20-33% respecto al total de 24 ho-
ras. La nocturia también puede ser debida a la alteración en la capacidad vesical, 
provocada por cualquier condición funcional o anatómica que provoque síntomas 
en el almacenaje de la orina. Por último, los trastornos en el sueño, tanto primarios 
como secundarios a otras patologías, también pueden ser una causa de nocturia.

Diagnóstico

Debe realizarse una correcta anamnesis, con evaluación de la calidad y canti-
dad del sueño, la ingesta hídrica, las comorbilidades, la medicación y la valoración 
de la sintomatología miccional asociada mediante cuestionarios de tipo IPSS, todo 
ello junto con una exploración física completa. El diario miccional (fig. 1) ayudará 
a orientar el diagnóstico, con lo que se logrará individualizar el plan de tratamiento.

Manejo en Atención Primaria de la 
nocturia en el paciente urológico

Francisco Javier Casas Nebra, José María Sánchez Merino, 
Jesús Manuel Caeiro Castelao 
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Tratamiento

El tratamiento debe ir enfocado hacia las personas con pérdida de su calidad de 
vida, básicamente en forma de alteraciones en el sueño que provocan reducción del 
descanso, lo que, a su vez, origina fatiga diurna, depresión, alteraciones endocri-
nas e inmunitarias y morbilidad cardiovascular. Además, en los pacientes de edad, 
está asociado a un aumento en el porcentaje de caídas y fracturas de cadera, con 
el consecuente aumento en la institucionalización y en la dependencia. 

Las consideraciones para un correcto tratamiento de la nocturia se exponen en la 
tabla 2. Los cambios en el estilo de vida y las medidas higiénico-dietéticas han de 
ser la primera opción en todos los pacientes. Estas medidas incluyen la micción pre-
via a acostarse, el evitar la ingesta hídrica nocturna, la restricción de determinados 
líquidos (café, alcohol), los cambios en el horario de la medicación (p. ej., la toma 
de diuréticos al mediodía en vez de la noche), la utilización de medias compresivas 
y/o levantar los miembros inferiores por la tarde para movilizar fluidos y, por último, 
mejorar el entorno del sueño (técnicas de relajamiento, temperatura y ruido en el 
dormitorio) [3-5].

En el paciente urológico, dependiendo de la etiología de la nocturia, se puede 
valorar la prescripción de bloqueadores a-adrenérgicos en los pacientes con hiper-
plasia benigna de próstata [6,7], o de fármacos anticolinérgicos o agonistas del 
receptor adrenérgico ß3 en los pacientes con vejiga hiperactiva o neurógena, según 
se relata en los capítulos correspondientes.

En los casos de poliuria nocturna, la desmopresina (análogo sintético de la argi-
nina-vasopresina) es el tratamiento de elección. Otras indicaciones, además de la 
poliuria nocturna, son la diabetes insípida central y la enuresis nocturna primaria. 
Esta molécula actúa incrementando la reabsorción de agua en los túbulos distales y 
los colectores del riñón, concentrando y disminuyendo el volumen de producción de 
orina y, consecuentemente, la necesidad de evacuar nocturnamente. Es un fármaco 
con una buena tolerancia pero que, con el aumento de la edad (> 65 años), también 
se asocia a mayores efectos adversos, siendo los más frecuentes dolor de cabeza, 
insomnio, boca seca, hipertensión arterial, dolor abdominal, náuseas, edema peri-
férico e hiponatremia; esta última constituye la complicación más preocupante, por 
lo que las diferentes guías recomiendan realizar un control analítico de los iones al 
tercer día del comienzo de la terapia [8]. El tratamiento se inicia con un comprimido 
oral de 0,1 mg al acostarse, duplicando semanalmente la dosis, según los resulta-
dos, hasta llegar al máximo de 0,4 mg. Se debe restringir la ingesta de líquidos des-
de 1 hora antes hasta 8 horas después de la administración. A los tres meses debe 
valorarse su continuidad, con interrupción de, al menos, una semana [9].
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Puntos clave
>> La nocturia no es un signo, es un síntoma de una enfermedad.
>> Es básico realizar un correcto diagnóstico diferencial.
>> Se debe tratar sólo a los pacientes que presentan pérdida de su calidad de vida.
>> El diario miccional es básico para una correcta evaluación y seguimiento.

Poliuria de 
24 horas

•	 Diabetes mellitus
•	 Diabetes insípida
•	 Polidipsia primaria
•	 Hipercalcemia
•	 Medicación (diuréticos, inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina, bloqueadores de los 

canales del calcio, tetraciclinas, litio, inhibidores de la anhidrasa carbónica)

Poliuria 
nocturna

•	 Apnea obstructiva del sueño
•	 Edema periférico y/o secrección de factor natriurético atrial (insuficiencia cardiaca, estasis venoso, 

fallo hepático, hipoalbuminemia/malnutrición, síndrome nefrótico, neuropatía autonómica, linfedema)
•	 Excesiva ingesta de líquidos vespertinos
•	 Ingesta nocturna
•	 Alteraciones en la secreción circadiana o acción del eje arginina-vasopresina (lesiones en el sistema 

nervioso central, eje hipotalámico-pituitario, enfermedad de Parkinson, esclerosis múltiple)
•	 Disfunción tubulorrenal (diabetes mellitus y albuminuria)
•	 Medicación (diuréticos, etanol, esteroides)

Alteración 
en la 
capacidad 
vesical

•	 Alteración en el almacenaje vesical (detrusor hiperactivo, vejiga hiperactiva)
•	 Condiciones que provoquen inflamación o dolor en tracto urinario (tumor o cálculo en el tracto urinario 

inferior, infección genital o del tracto urinario, síndrome de vejiga dolorosa)
•	 Alteración en el vaciado que provoque residuos posmiccionales elevados 
•	 Vejiga neurógena (enfermedad de Parkinson, esclerosis múltiple, lesión medular)
•	 Detrusor hipoactivo
•	 Flujos miccionales obstructivos (agrandamiento prostático, estenosis uretral) 

Trastornos 
del sueño

•	 Trastornos primarios (insomnio, narcolepsia, síndrome de las piernas inquietas, terrores nocturnos, 
sonambulismo)

•	 Trastornos secundarios (fallo cardiaco, EPOC, trastornos endocrinos)
•	 Condición neurológica (enfermedad de Parkinson, demencia, epilepsia)
•	 Condición psiquiátrica (depresión, ansiedad)
•	 Dolor crónico
•	 Alcohol y drogas 
•	 Medicaciones (corticosteroides, diuréticos, antagonistas ß-adrenérgicos, hormonas tiroideas, 

psicotrópicos, antiepilépticos)
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

Tabla 1. Clasificación de la nocturia en función de la fisiopatología
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Cambios en el estilo de vida y 
medidas higiénico-dietéticas que 
mejoren la calidad del sueño

•	 Micción previa a acostarse
•	 No ingesta hídrica nocturna
•	 Restricción de café y alcohol
•	 Utilización de medias compresivas y elevación de miembros inferiores por 

la tarde

Optimización de las condiciones 
sistémicas

•	 Ajuste del horario, requerimiento y posibles interacciones de las 
medicaciones para las diversas enfermedades sistémicas (diuréticos, litio, 
BCC e ISRS)

Acciones sobre el volumen de 
filtración glomerular renal

•	 Control en la ingesta, horario y naturaleza de los líquidos ingeridos a lo 
largo del día

•	 Cambios en los fluidos endógenos con recirculación al torrente circulatorio 
(edema periférico)

Acciones para aumentar la 
capacidad vesical

•	 Reducir la sintomatología de llenado del tracto urinario inferior
•	 Mejorar el vaciado vesical en las patologías que producen disfunción de 

vaciado (hipocontractilidad vesical, disinergia vesico-esfinteriana)

Restauración del ritmo circadiano •	 Hipnóticos, sedantes

Medicación que provoque supresión 
del filtrado renal nocturno

•	 Desmopresina, AINE y supositorios de indometacina

BCC: bloqueadores de los canales del calcio. ISRS: inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina. AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

Tabla 2. Consideraciones para un correcto manejo de la nocturia

Micciones o pérdidas durante el día ________	 Fecha:________ / ________ / ________

Hora
Cantidad 

de líquidos 
ingerida

Cantidad 
orinada

Pérdida de orina Sensación de 
urgencia

¿Qué estaba 
haciendo en el 
momento de la 

pérdida?Poca Moderada Abundante Sí No

Figura 1. Diario miccional.



44	 Abordaje práctico de la patología urológica en Atención Primaria

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Van Doorn B, Blanker MH, Kok ET, et al. Prevalence, incidence, and resolution of noc-
turnal polyuria in a longitudinal community-based study in older men: The Krimpen Study. 
Eur Urol. 2013;63(3):542-7. PMID: 23083901.

2.	 Van Kerrebroeck P, Abrams P, Chaikin D, et al. The standardisation of terminology in 
nocturia: report from the Standardisation Subcommittee of the International Continence 
Society. Neurourol Urodyn. 2002;21(2):179-83. PMID: 11857672.

3.	 Park HK, Kim HG. Current evaluation and treatment of nocturia. Korean J Urol. 2013; 
54(8):492-8. PMID: 23956822.

4.	 Drake M. Nocturia. En: Wein AJ, ed. Campbell-Walsh Urology. 10.ª ed. Philadelphia: 
Elsevier Saunders; 2012. p. 1958-66. ISBN: 978-1-1460-6911-9.

5.	 Cornu JN, Abrams P, Chapple CR, et al. A contemporary assessment of nocturia: defini-
tion, epidemiology, pathophysiology, and management –a systematic review and meta-
analysis. Eur Urol. 2012;62(5):877-90. PMID: 22840350.

6.	 Johnson TM II, Abrams P, Chapple CR, et al. The effect of doxazosin, finasteride and 
combination therapy on nocturia in men with benign prostatic hyperplasia. J Urol. 
2007;178(5):2045-50. PMID: 17869295.

7.	 Koseoglu H, Aslan G, Ozdemir I, Esen A. Nocturnal polyuria in patients with lower uri-
nary tract symptoms and response to alpha-blocker therapy. Urology. 2006;67(6):1188-
92. PMID: 16750254.

8.	 Mattiasson A, Abrams P, Van Kerrebroeck P, et al. Efficacy of desmopressin in the treatment 
of nocturia: a double-blind placebo-controlled study in men. BJU Int. 2002;89(9):855-
62. PMID: 12010228.

9.	 Desmopresina. En: Fernández MB, ed. Vademecum internacional. Madrid: UBM Médi-
ca; 2013. p. 397-8.



Manejo en Atención Primaria de la nocturia en el paciente urológico	 45

ALGORITMO

Seguimiento Considerar el 
tratamiento con 
desmopresina

Nocturia

NOSÍ

•	Anamnesis
•	Exploración física
•	Diario miccional

Caracterización e identificación de la etiología
•	Poliuria de 24 horas
•	Poliuria nocturna
•	Alteración de la capacidad vesical
•	 Trastornos en el sueño

•	Cambios en el estilo de vida
•	 Tratamiento especifico de las causas identificables
•	Bloqueadores α-adrenérgicos en pacientes con 

sintomatología del tracto urinario inferior por 
hiperplasia benigna de próstata

•	Considerar anticolinérgicos en pacientes con 
vejiga hiperactiva

Reevaluación con anamnesis y diario miccional 

¿Buena 
respuesta?
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introducción

El término de vejiga hiperactiva define un síndrome caracterizado por urgencia 
miccional, con o sin incontinencia de urgencia asociada, generalmente acompa-
ñado de frecuencia y nocturia [1]. Los síntomas de llenado (frecuencia, nocturia, 
urgencia, incontinencia y dolor vesical) se encuentran frecuentemente tanto entre 
los síntomas del tracto urinario inferior por hiperplasia benigna de próstata como 
en la vejiga hiperactiva, aunque esto no significa que su fisiopatología sea común. 
De hecho, los síntomas de llenado de la vejiga hiperactiva pueden coexistir con 
la hiperplasia benigna de próstata, con o sin obstrucción asociada, pero pueden 
no ser causados por la patología prostática concomitante, como ocurre en el caso 
de una vejiga hiperactiva idiopática asociada, una vejiga hiperactiva por enveje-
cimiento propio de la edad [2] o por una vejiga hiperactiva secundaria a lesiones 
neurogénicas no objetivables [3]. 

En el paciente prostático, los síntomas de vaciado suelen ser mejor tolerados, al 
menos hasta llegar a un grado severo, que los síntomas de llenado. Sin embargo, 
estos últimos tienen un mayor impacto sobre la calidad de vida, motivo por el cual 
los pacientes consultan con mayor frecuencia [4,5]. El tratamiento de los pacientes 
con hiperplasia benigna de próstata acostumbra a llevarse a cabo considerando 
que los síntomas de llenado se deben a la hiperplasia benigna de próstata y que, 
si existe hiperactividad, ésta es secundaria a la obstrucción. Sin embargo, la corre-
lación entre obstrucción y los síntomas de llenado no está claramente definida. Por 
una parte, la hipertrofia de la pared vesical secundaria al sobreesfuerzo que su-
pone la obstrucción lleva asociada una denervación progresiva, la cual jugaría un 
papel esencial en los síntomas de llenado y en la hiperactividad del detrusor. Pero 
sigue habiendo grandes interrogantes, ya que se ha puesto de manifiesto que la 
desobstrucción no conduce necesariamente a la desaparición de la hiperactividad 
[6]. Por otra parte, procesos incluso más obstructivos que la hiperplasia benigna de 
próstata, como la estenosis de uretra, la esclerosis de celda prostática, las valvas 

Hiperplasia benigna de próstata  
y vejiga hiperactiva

Paula Portela Pereira, Javier Sánchez Rodríguez-Losada,  
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uretrales y la estenosis de meato, no presentan hiperactividad vesical asociada. 
De todo ello parece deducirse que el desarrollo de hiperactividad podría ser con-
secuencia del efecto irritativo que produce sobre el trígono y base de la vejiga el 
aumento del tamaño prostático. 

Tratamiento

Los fármacos habitualmente utilizados para el tratamiento de hiperplasia benigna 
de próstata, α-bloqueadores e inhibidores de la 5-α reductasa, actúan únicamente 
sobre el componente obstructivo y no sobre el componente vesical, lo que hace que 
mejoren fundamentalmente los síntomas de vaciado. 

El objetivo de tratar a estos pacientes con anticolinérgicos sería abordar el com-
ponente de llenado de la sintomatología. Esto genera controversia por el temor a 
producir una retención urinaria. Sin embargo, este hecho no se puede demostrar 
con la evidencia científica disponible [7,8]. En pacientes con vejiga hiperactiva 
el efecto terapéutico de los anticolinérgicos se produce principalmente durante la 
fase de llenado del ciclo miccional, reduciendo las contracciones involuntarias del 
detrusor y disminuyendo la sensación de urgencia. Durante la fase de vaciado, la 
contracción del detrusor es consecuencia de una masiva liberación de acetilcolina 
en los terminales parasimpáticos. Por su mecanismo competitivo, las concentracio-
nes de antimuscarínicos para bloquear todos los receptores del detrusor tendrían 
que ser muy elevadas, por lo que deberían administrarse dosis superiores a las de 
la práctica clínica habitual para llegar a producir retención urinaria. 

Varios ensayos controlados han demostrado que los anticolinérgicos en combi-
nación con los α-bloqueadores son una opción segura y eficaz en el tratamiento 
de los síntomas de vejiga hiperactiva en pacientes con leve a moderado riesgo de 
obstrucción infravesical [7,8,11,12]. En la tabla 1 se describen los distintos antico-
linérgicos disponibles.

Puntos clave
>> La vejiga hiperactiva se define como un síndrome de urgencia con o sin incontinen-

cia, acompañado de frecuencia y nocturia.
>> Los síntomas de llenado son los que más afectan a la calidad de vida de los pa-

cientes.
>> No existe evidencia de que el empleo de antimuscarínicos en pacientes con hiper-

plasia benigna de próstata aumente el riesgo de retención aguda de orina.
>> El tratamiento de pacientes con hiperplasia benigna de próstata y vejiga hiperactiva 

debe ir encaminado a abordar la sintomatología predominante.
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Fármaco Dosis recomendada 
(vía oral)

Características 

Oxibutinina Inicial: 5 mg/24 h
Media: 15 mg/24 h

Máximo: 20 mg/24 h 

•	 Agente anticolinérgico no selectivo
•	 Peor aceptación que el resto de 

antimuscarínicos por sus efectos adversos
•	 Evitar ante la presencia de deterioro cognitivo 

Cloruro de trospio 20 mg/12 h •	 Similar eficacia que oxibutina, aunque presenta 
mejor tolerancia y menos abandonos

•	 Es el mejor tolerado si existe deterioro cognitivo 

Tartrato de tolterodina Liberación rápida: 2 mg/12 h
Liberación retardada: 4 mg/24 h 

•	 Mayor selectividad por la vejiga urinaria que 
por las glándulas salivales, con mejor perfil de 
efectos adversos que oxibutina o solifenacina y 
menos tasas de interrupción

Succinato de 
solifenacina 

5-10 mg/24 h •	 Mayor selectividad y una preferencia tisular por 
la vejiga con respecto a las glándulas salivales

Fesoterodina 4-8 mg/24 h •	 Agente no selectivo que actúa como un 
antagonista competitivo de los receptores 
muscarínicos

Tabla 1. Anticolinérgicos utilizados en vejiga hiperactiva
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ALGORITMO

SeguimientoTratamiento y 
seguimiento según el 

algoritmo de hiperplasia 
benigna de próstata

Derivar a 
Urología

Paciente con síntomas del tracto urinario inferior  
por hiperplasia benigna de próstata

NO

NO

SÍ

SÍ

Iniciar tratamiento  
anticolinérgico combinado 

con α-bloqueador

Revisión: 2-3 meses

•	 Tratamiento α-bloqueador
•	Medidas higiénico-dietéticas
•	Consejos sobre estilo de vida

¿Síntomas 
predominantes 
de llenado?

¿Residuo 
posmiccional  
< 150 ml?

¿Tratamiento 
eficaz y bien 

tolerado?

NOSÍ
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introducción

El síndrome de dolor vesical es probablemente uno de los mejor definidos den-
tro del complicado epígrafe de «síndrome de dolor pélvico crónico», que incluye 
muchos otros mal caracterizados. A pesar de ello, su enfoque es complicado, tanto 
por las diferentes nomenclaturas que ha tenido (síndrome de vejiga dolorosa, cis-
titis intersticial o de Hunner, entre otros), como porque su diagnóstico se hace por 
exclusión. 

La clínica del síndrome de dolor vesical incluye dolor suprapúbico (que puede 
extenderse o irradiarse hacia pelvis, uretra, vagina o perineo), que empeora con 
el llenado vesical y que se alivia clásicamente tras la micción, aunque durante un 
escaso tiempo. Se acompaña de otros síntomas, como polaquiuria diurna y, casi 
siempre, nocturia [1]. En varios artículos descriptivos de casos se relata el empeo-
ramiento de los síntomas en invierno, en el periodo pre-menstrual y, a veces, con las 
relaciones sexuales [2,3]. El tiempo mínimo de duración de la clínica para definir el 
síndrome tampoco está claro, variando entre las 3 semanas y los 6 meses. 

Su prevalencia estimada también varía mucho de unos estudios a otros, oscilan-
do entre un 0,001% a un 20%. Es 10 veces más frecuente en mujeres y afecta más 
a la raza caucásica. 

La patogenia del síndrome de dolor vesical está aún por determinar. Las hipótesis 
con más fuerza en el momento actual son la inflamatoria y la alteración de la capa 
urotelial de glucosaminoglucanos que protege la vejiga. Otras teorías, como la 
infecciosa, la autoinmune, la hipoxia y las alteraciones neurológicas centrales y/o 
periféricas, no tienen evidencias tan potentes ni dan base a ningún tratamiento utili-
zado actualmente. En estos pacientes hay un aumento de la cantidad de mastocitos 
en la mucosa vesical, de hasta 10 veces superior. Se cree que se podrían explicar 
parte de los síntomas del síndrome de dolor vesical mediante la degranulación de 
los mastocitos, que liberaría sustancias como histamina y serotonina, dando lugar a 
las manifestaciones clínicas [1]. 

Manejo del paciente  
con síndrome de dolor vesical  

en Atención Primaria
Paula M. Gómez Fernández,  

Javier Sánchez Rodríguez-Losada, Venancio Chantada Abal

1.9
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Existen estudios que relacionan el síndrome de dolor vesical con la enfermedad 
inflamatoria intestinal, el lupus eritematoso sistémico, el síndrome de intestino irrita-
ble, la fibromialgia y los trastornos de angustia. Se especula con que exista en todas 
estas enfermedades un patrón común de respuesta al estrés, basado en una mayor 
actividad del sistema nervioso simpático, que desencadene la respuesta inflamato-
ria y el daño de la capa urotelial por diversos mecanismos, exponiendo quizás las 
terminaciones nerviosas o haciendo esta capa más permeable. 

Diagnóstico

Se trata de un diagnóstico de exclusión. En Atención Primaria debemos descar-
tar la presencia de infección urinaria, prostatitis, uretritis y enfermedades de trans-
misión sexual (vaginitis, herpes), litiasis vesical o ureteral y tumores pelvianos (que a 
menudo cursan con una clínica similar). En términos generales, el diagnóstico suele 
requerir, además de la historia y la exploración, de la realización de un urocultivo 
y de un sedimento urinario para descartar infección urinaria, serologías y recogi-
da de exudados en caso de secreciones o úlceras para descartar vaginitis y otras 
infecciones de transmisión sexual. Puede ser necesario realizar una citología de 
orina así como una ecografía para descartar patología vesical, renal o litiásica. Si 
se sospecha patología ginecológica (endometriosis, tumores ginecológicos), debe 
derivarse a la paciente al servicio de Ginecología. 

Una vez descartadas estas patologías, debe sospecharse la existencia de un 
síndrome de dolor vesical, y será necesaria la derivación a la unidad de Urología 
Funcional correspondiente. En Urología podrán realizar una cistoscopia con hidro-
distensión (que tiene efecto terapéutico en los casos de cistitis intersticial) y biopsia, 
sobre todo para descartar carcinoma in situ y diferenciarla de la cistitis tuberculosa 
y rádica. En muchos casos es necesario realizar un estudio urodinámico.

Tratamiento

Habitualmente depende de Atención Especializada. El tratamiento es muy varia-
do y, en muchos casos, su eficacia es limitada (tabla 1).

Puntos clave
>> El síndrome de dolor vesical crónico es muy angustioso e incapacitante para el 

paciente.
>> Es un diagnóstico de exclusión. 
>> El diagnóstico y el tratamiento precoces mejoran, en gran medida, los resultados.
>> La evidencia científica es escasa y, en muchos puntos, contradictoria. 
>> Su tratamiento es complejo.
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Tipo de tratamiento Observaciones

Hidrodistensión Efecto beneficioso de tiempo limitado

Analgésicos habituales Mala respuesta. El grupo de fármacos más efectivo son los 
opiáceos

Antihistamínicos: 
hidroxicina, 25-75 mg/VO/24 h

Se basa en la presencia de mastocitos aumentados en la 
mucosa vesical. Puede dar somnolencia y debilidad como 
efecto secundario

Antidepresivos tricíclicos: 
amitriptilina oral, 25-75 mg/24 h

Según tolerancia y aparición de efectos secundarios (de tipo 
anticolinérgico, como sequedad de boca, aumento de peso, 
náuseas, etc.)

Pentosanpolisulfato sódico oral, 150-200 mg/12 h Mejora los síntomas, a excepción de la nocturia, pero precisa 
de un prolongado tiempo de administración para conseguir 
respuesta

Instilación intravesical Se han utilizado muchas sustancias: lidocaína, 
pentosanpolisulfato sódico, heparina, ácido hialurónico,  
sulfato de condroitina, etc.

Técnicas quirúrgicas Relegadas a la última opción 

Tabla 1. Descripción de tratamientos utilizados en el síndrome de dolor vesical
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ALGORITMO

Valorar síndrome de dolor  
vesical y derivar a Urología

Tratamiento  
y seguimiento específico

Dolor suprapúbico/perineo
Polaquiuria/nocturia

NO

NO

SÍ

SÍ

•	Ecografía
•	Cultivo de gérmenes atípicos
•	Valorar consulta ginecológica

•	Anamnesis dirigida
•	Exploración física
•	Urocultivo y sedimento
•	Serologías
En varones realizar también:
•	Cultivo secreción prostática
•	Analítica con PSA

¿Infección  
urinaria, prostatitis,  

uretritis, infección de  
transmisión sexual,  

patología  
prostática?

¿Litiasis, tumores  
pelvianos o en 
aparto urinario?





Tratamiento del paciente  

con cáncer de próstata  

en Atención Primaria
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INTRODUCCIÓN

La aparición del antígeno prostático específico (PSA), glucoproteína «no espe-
cífica de tumor» segregada por las células prostáticas, a finales de la década de 
1970, ligado con avances como la ecografía transrectal y las mejoras en las técni-
cas de biopsia y quirúrgicas, han hecho que el diagnóstico del cáncer de próstata 
haya cambiado de forma radical. Esto ha llevado, en un contexto de evolución his-
tórico, a valorar la posibilidad del cribado sistemático en un tumor muy prevalente.

Los resultados sobre el despistaje (cribado sistemático), en inglés «screening», 
lejos de aclarar y dar una respuesta concreta, han sido motivo de controversia en 
la comunidad médica.

La publicación de dos grandes estudios sobre este tema, uno de ámbito euro-
peo, el ERSPC y otro americano, el PLCO, han aportado resultados contrapuestos 
[1,2]. El primero demostró una reducción de la mortalidad por cáncer específica, 
objetivo principal del estudio, en el seguimiento de 11 años. Para este resultado 
fue necesario someter a cribado más de 1.055 varones para conseguir evitar una 
muerte por cáncer de próstata, con una reducción de riesgo de muerte por esta 
causa del 21%; los datos, que continúan en evolución, apuntan a que, con mayor 
seguimiento, estos resultados mejoren. Finalmente, la mortalidad global en este es-
tudio es similar entre los sometidos a despistaje y los que no lo fueron. En el PLCO 
no se logra dicha reducción de mortalidad, si bien este estudio presenta importantes 
defectos metodológicos y está lastrado, básicamente, por una contaminación del 
40%.

Estos resultados controvertidos han llevado a que algunos documentos, como 
el Task Force, basándose fundamentalmente en los riesgos del despistaje con base 
principalmente en los datos del PLCO, no recomienden el cribado; otras asociacio-
nes también lo descartan [3,4].

¿Cómo evaluar a un paciente  
con sospecha de cáncer  

de próstata en Atención Primaria? 
Criterios de derivación

Francisco Gómez Veiga, Sara Martínez Breijo,  
Ignacio Rodríguez Gómez, Vicente Fernández Rodríguez 

2.1
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Asumiendo estas imprecisiones sobre el despistaje sistemático, otro hecho con-
sumado es que el cáncer de próstata es la tercera causa de muerte por cáncer en 
el varón en España. En el año 2008, más de 5 464 varones fallecieron por dicho 
tumor según los datos del Instituto Nacional de Estadística, representando un proble-
ma socio-sanitario de primera magnitud. 

Todo ello hace que nos movamos en unos niveles de evidencia no todo lo ade-
cuados que sería deseable para establecer recomendaciones taxativas. Esto nos 
obliga a un esfuerzo en mejorar y optimizar la selección de pacientes candidatos 
al diagnóstico para reducir la mortalidad, minimizando la posible sobredetección 
y las consecuencias de estos posibles sobretratamientos. 

La experiencia de nuestro centro, junto con las recomendaciones de los guías 
clínicas, los modelos predictivos basados en la experiencia sistemática y el cálculo 
de la esperanza de vida, nos permiten establecer unos algoritmos para facilitar la 
toma de decisiones y la derivación a la consulta especializada [5,6]. En definitiva, 
el diagrama de flujo que presentamos se apoya en las indicaciones de las diferentes 
asociaciones, reflejadas en sus documentos más recientes, y el proceder habitual en 
nuestra área, si bien es un tema en continuo debate por razón de los nuevos datos 
que continuamente se añaden y actualizan.

Criterios de derivación

La edad es un elemento importante en la definición del riesgo y la estrategia 
para solicitar el PSA, especialmente en pacientes asintomáticos. En la mayoría de 
las guías se sigue planteando el límite de los 50 años como el de inicio para el 
diagnóstico oportunista de cáncer de próstata, disminuyendo a 40-45 años si existe 
acumulación de casos familiares (padre, tío o hermano).

En las guías de la European Urological Association (EAU) y las del National 
Comprehensive Cancer Network (NCCN) se aboga incluso por la edad de 40 
años para el inicio, en todo caso con un intervalo de 8 años para solicitar el si-
guiente PSA si el inicial es < 1 ng/ml, permitiendo un despistaje menos intensivo [5].

En el otro extremo parece razonable, aunque no se recoge específicamente 
en las guías clínicas, el detener la determinación de PSA hacia los 75 años. No 
obstante, sí se refleja la recomendación de no mantenerlas a partir de esta edad si 
el valor inicial es < 3 ng/ml (puesto que la mortalidad por cáncer de próstata es 
extremadamente baja en estos casos) o si la expectativa de vida es < 10 años [5].

No existe tampoco un acuerdo sobre el punto de corte óptimo de PSA para ini-
ciar el proceso de biopsia prostática. Siempre intentando obtener un equilibrio entre 
el adecuado nivel de detección sin omitir demasiados tumores, es decir, la sensibi-
lidad y especificidad más ajustada, se han ido estableciendo puntos de corte dife-
rentes con el paso del tiempo. Para este incremento de sensibilidad y especificidad, 
además del PSA, tanto las formas libres como combinadas del PSA determinadas 
en sangre (PSA libre o bien el complejo o ligado), así como la combinación de sus 



¿Cómo evaluar a un paciente con sospecha de cáncer de próstata en AP?	 61

ratios (porcentaje de PSA libre o de complex), se han establecido como mejores 
definidores de riesgo de padecer un tumor que el PSA aislado. En definitiva, estas 
formas moleculares del PSA han permitido concretar mejores puntos de corte con 
mayor sensibilidad y especificidad (tabla 1). 

Es cierto que, clásicamente, el valor de 4 ng/ml se consideraba aceptable, pero 
en nuestro grupo, el punto de 2,5 ng/ml nos permitió un incremento en la detección 
de tumores prostáticos de casi un 20%, por lo que hoy en día mantenemos ese 
punto de corte como el óptimo en nuestra experiencia, avalada por otros grupos de 
estudio, particularmente para varones con expectativa de vida mayor de 15 años. 
La última actualización de 2013 de las guías de la EAU también establece unos va-
lores basales «normales» del PSA por debajo de 2-3 ng/ml en varones jóvenes [5].

Para mejorar la especificidad en el punto de corte de PSA entre 2,5 y 10 ng/
ml, la denominada «Zona Gris», el porcentaje de PSA libre/total < 25%, o bien un 
porcentaje de PSA complex/total > 75%, son los puntos de referencia para definir 
los candidatos a biopsia [3].

El tacto rectal sigue considerándose una herramienta imprescindible para el 
diagnóstico, no sólo por el hecho de que un tacto patológico multiplica el riesgo de 
padecer cáncer de próstata y se relaciona con la agresividad sino que, además, 
complementa al PSA en la estadificación clínica del paciente [5].

Todo ello ha llevado a que, en estos momentos, cualquier decisión de iniciar un 
despistaje o detección precoz para el cáncer de próstata deba estar basada en el 
«consejo», compartida y consensuada, especialmente en los pacientes asintomá-
ticos con expectativa de vida larga o bien en los añosos con una expectativa de 
vida corta, siendo el despistaje sistemático algo descartado en el momento actual 
[5,7-10]. 

Puntos clave
>> El despistaje sistemático del cáncer de próstata ha demostrado beneficio en la mor-

talidad específica del cáncer, no habiendo evidencia sobre el efecto en la supervi-
vencia global.

>> El impacto del cribado puede ser mayor en los varones entre 55 y 70 años.
>> Un PSA basal menor de 1 ng/ml en varones jóvenes permite establecer un riesgo 

muy bajo de padecer y fallecer por cáncer de próstata, alargando periodos de 
revisión más allá de 4 años.

>> En varones con expectativa de vida corta debe desaconsejarse el cribado oportu-
nista.

>> Las ratios de PSA libre/total o PSA complex/total, junto con el tacto rectal, pueden 
definir mejor el «riesgo» de cada paciente.

>> El cribado oportunista debe ser consensuado con el paciente, explicando riesgos/
beneficios antes de iniciarlo.
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< 75 años > 75 años

PSA total > 4 ng/ml > 10 ng/ml

PSA total:
% PSA libre/total 

2,5-4 ng/ml
≤ 25%

4-10 ng/ml
≤ 25%

Tacto rectal Anormal Anormal

Tabla 1. Criterios de derivación para valorar la detección precoz de cáncer de próstata
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ALGORITMO

Diagnóstico de cáncer de próstata  
en Atención Primaria

Derivar a 
Urología

Seguimiento  
en Atención Primaria

Consejo previo si se trata de cribado o detección precoz. Valorar:
•	  Edad
•	  Presencia de sintomatología del tracto urinario inferior
•	  Comorbilidad
•	  Historia familiar de cáncer de próstata 

¿Menor  
de 75 años?

Seguimiento  
en Atención Primaria

Al menos uno de los siguientes:
•	 Tacto rectal anormal
•	 PSA > 4 ng/ml
•	PSA entre 2,5-4 ng/ml si PSA  

libre ≤ 25% y expectativa  
de vida > 15 años

Al menos uno de los siguientes:
•	 Tacto rectal anormal
•	 PSA > 10 ng/ml
•	PSA entre 4-10 ng/ml si PSA 

libre ≤ 25%

SÍ

SÍ

NO

NONO
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INTRODUCCIÓN

El cáncer de próstata es un proceso neoplásico peculiar, tanto desde un punto 
de vista biológico como de diagnóstico y, por ende, su tratamiento presenta carac-
terísticas llamativas, entre las que destaca su variabilidad. 

Por criterios estrictamente didácticos, se ha utilizado la clasificación clásica del 
tumor prostático en sus variantes de localizado, localmente avanzado y avanzado 
o metastásico. No obstante, desde hace años es de empleo extendido en la comu-
nidad urológica la llamada clasificación de D´Amico, de grupos de riesgo bajo, 
intermedio y alto (tabla 1). Esta clasificación subdivide los casos en función del es-
tadio clínico, el nivel de antígeno prostático específico (PSA) y el grado de Gleason 
de la biopsia o de la pieza quirúrgica tras prostatectomía radical.

En esencia, los tumores de riesgo bajo e intermedio suelen corresponder a tu-
mores localizados de la clasificación clásica, mientras que el alto riesgo se reparte 
entre el localizado y el localmente avanzado.

Tumor localizado

El tumor de próstata localizado es aquél que no se extiende más allá del límite 
mismo de la glándula prostática, esto es, de la cápsula; es decir, es un proceso 
confinado a la propia glándula [1].

Las opciones de tratamiento alcanzan unos índices de supervivencia global y 
libre de recidiva bioquímica muy alta, superiores al 80% a los 5 años. Las opciones 
disponibles para este tipo de pacientes son el seguimiento activo, la prostatectomía 
radical y la radioterapia en sus variantes de externa y braquiterapia [2]. No obs-
tante, en determinadas circunstancias la situación clínica de algunos pacientes hace 
que, a veces, no se acuda a las técnicas anteriores y se opte por terapias menos 
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contrastadas y con menores tasas de curación pero de menor agresividad para el 
paciente, como, por ejemplo, la crioterapia. 

Por seguimiento activo se entiende un proceso proactivo que consiste en no tra-
tar de inicio, pero manteniendo la vigilancia y pasando a la acción si detectamos 
que los parámetros biológicos del tumor (analíticos, anatomopatológicos tras nueva 
biopsia de próstata o de imagen) indican una progresión evidente, por lo cual inicia-
ríamos la terapia adaptada al caso. Cada vez son más los grupos de trabajo que 
optan por esta alternativa, imbricada en un futuro con el concepto de terapia focal, 
que consistiría en tratar la próstata de manera parcial en la zona donde se sospecha 
que se alberga el área de tumor clínicamente significativo.

La prostatectomía radical es el tratamiento estándar del tumor de próstata locali-
zado en nuestro medio. En los casos de clínica obstructiva, a la curación del tumor 
se añade la resolución del cuadro sintomatológico. Las tasas de continencia urina-
ria, superior al 95%, y de potencia sexual, variable pero superior al 60%, hacen 
de la prostatectomía radical una técnica segura y eficaz. El desarrollo en los últimos 
años de la laparoscopia y la robótica han disminuido la invasividad de la técnica y, 
aunque la pérdida hemática, la necesidad de analgesia y la estancia hospitalaria 
disminuyen notablemente, no mejora las tasas de resultados oncológicos ni funcio-
nales de la técnica abierta.

Las tasas de curación con la aplicación de la radioterapia externa, según las 
técnicas actuales más avanzadas, son idénticas a las mostradas por la cirugía. Los 
efectos secundarios clásicos de toxicidad rectal y genitourinaria se minimizan con la 
mejor determinación del área a tratar y la colimación de haces, para evitar el daño 
a los tejidos vecinos.

La braquiterapia de baja tasa con implante permanente es una variante de la 
radioterapia clásica que deposita la dosis directamente en el tejido diana por medio 
de pequeñas «semillas» radiactivas, con mínima radiación de los tejidos vecinos, mi-
nimizando aún más la toxicidad rádica. Es importante señalar que las próstatas de 
gran volumen o los pacientes con clínica obstructiva demostrada no son candidatos 
ideales para braquiterapia. Las tasas de supervivencia global y libre de recidiva 
bioquímica son idénticas a las de la cirugía [3].

Tumor localmente avanzado

Consideramos localmente avanzado aquel tumor que no está confinado a la 
glándula prostática, es decir, que presuponemos que pueda invadir el tejido peri-
prostático, por lo que un tratamiento exclusivo de la próstata en sí mismo no resulta-
ría curativo. El tratamiento habitual de estos tumores es la asociación de radiotera-
pia externa con hormonoterapia [4]. En casos muy seleccionados la cirugía radical 
podría desempeñar alguna función, aunque debe advertirse al paciente de la alta 
probabilidad de necesitar otra técnica complementaria para que el resultado sea 
óptimo.
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Tumor avanzado o metastásico

La presencia de tumor que invade órganos vecinos, como vejiga o recto, o bien 
presenta metástasis ganglionares o viscerales, se incluye bajo este epígrafe.

El tratamiento estándar es la hormonoterapia con análogos de la hormona libe-
radora de la hormona luteinizante (LHRH) de manera continuada. La base fisiológica 
es el vaciamiento de los depósitos hipofisarios de la hormona luteinizante (LH) y, por 
tanto, la anulación de la producción de testosterona en las células de Leydig testi-
culares, pues es bien conocida la dependencia androgénica del tumor prostático. 
Se combina con antiandrógenos durante el primer mes de tratamiento para evitar 
el efecto «flare-up», que consiste en la elevación de los niveles de testosterona por 
vaciamiento agudo de los depósitos de LH producido por el agonista. En el segui-
miento de estos pacientes, deben ser tenidos en cuenta los efectos secundarios del 
tratamiento hormonal (sofocos, anemia, astenia, alteración del perfil lipídico, atrofia 
muscular). 

Durante años se mantuvo el concepto de bloqueo androgénico completo, aña-
diendo un antiandrógeno de manera concomitante e indefinida al análogo. Hoy en 
día, ante la evidencia del escaso rendimiento en la supervivencia a largo plazo, los 
efectos secundarios y el coste económico se opta, habitualmente, por mantener sólo 
el análogo de la LHRH tras el primer mes de tratamiento con ambos. 

El tratamiento de deprivación androgénica suele ser de duración variable, en 
función de determinados parámetros de la agresividad del tumor y de la respues-
ta inicial. Llegará un momento en que se establezca la situación de resistencia a 
castración, evidenciada por 3 elevaciones sucesivas de PSA por encima de 2 ng/
ml, mientras se mantienen los niveles de castración de la testosterona (< 50 ng/dl 
en sangre). A partir de aquí, la utilización de segundas maniobras hormonales, de 
duración mínima y escasa efectividad, es lo que se le puede ofertar al paciente, sa-
biendo que en casos sintomáticos y de importante carga tumoral, la quimioterapia 
con docetaxel ofrece resultados moderadamente exitosos en esta situación final de 
la enfermedad. 

Hoy en día ya están disponibles fármacos, como la abiraterona, y otros en de-
sarrollo (MDV-3100) que podrán aportar importantes avances en el tratamiento del 
tumor prostático hormonorrefractario [5].
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Puntos clave
>> El tumor de próstata se clasifica en grupos para intentar homogeneizar su tratamiento.
>> El tumor localizado en la glándula dispone de varias modalidades de tratamiento 

(seguimiento, cirugía, radioterapia) con resultados, en principio, superponibles.
>> El tumor localmente avanzado suele basar su estrategia terapéutica en la radiotera-

pia asociada a terapia hormonal adyuvante.
>> La hormonoterapia es el tratamiento estándar del tumor prostático avanzado y me-

tastásico.

Grupos de riesgo Estadio PSA (ng/ml) Gleason****

Bajo ≤ T2a* < 10 < 7

Intermedio T2b** 10-20 7

Alto > T2c*** > 20 > 7
* T2a: tumor que ocupa menos de la mitad de un lóbulo prostático. ** T2b: tumor que ocupa más de la mitad de 
un lóbulo prostático. *** T2c: tumor que afecta a los dos lóbulos prostáticos. **** Gleason: gradación que valora 
los dos patrones citológicos principales del tumor y establece un sumatorio, extendiéndose desde II (I + I) a X (V + V), 
de menor a mayor agresividad.

Tabla 1. Clasificación de D´Amico del cáncer de próstata en grupos de riesgo
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ALGORITMO

Tratamiento  
del cáncer de próstata

•	Seguimiento activo
•	Cirugía radical
•	 Radioterapia externa
•	Braquiterapia

•	Radioterapia externa 
con hormonoterapia

•	Otros (paliativo)

•	Hormonoterapia
•	Quimioterapia
•	Otros (paliativo)

•	Hormonoterapia
•	Crioterapia
•	Otros

Localizado (no se extiende 
más allá de la cápsula 

prostática)

Localmente avanzado
(invasión del tejido  

periprostático)

Avanzado o metastásico 
(invasión de órganos 
 vecinos, como vejiga 

o recto, o bien presenta 
metástasis ganglionares, 

viscerales, óseas)

¿Expectativa  
de vida ≥ 10 años 

 y buen estado 
general?

SÍ NO
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INTRODUCCIÓN

Las células prostáticas son dependientes de los andrógenos, de tal manera que 
la testosterona se ha demostrado esencial para el crecimiento y la perpetuación de 
estas células [1]. La producción de testosterona se realiza fundamentalmente a nivel 
testicular, con tan solo un 5-10% de la biosíntesis androgénica de las glándulas 
adrenales. 

Desde que se descubrió el efecto de la terapia de deprivación androgénica 
sobre el cáncer de próstata, inicialmente quirúrgica («orquiectomía») y posterior-
mente química (castración médica) con análogos de la hormona liberadora de la 
hormona luteinizante (LHRH). Estas terapias se han constituido en los pilares básicos 
del tratamiento del cáncer de próstata, generalmente avanzado o sin clara intención 
curativa [2]. Ambas alternativas son válidas —aunque la orquiectomía es irreversi-
ble y la química reversible—, siendo en la actualidad la quirúrgica una opción de 
indicaciones más limitadas. En esta revisión nos centraremos en la castración más 
habitualmente utilizada, la química. 

Terapia de deprivación androgénica  
o castración médica

Las indicaciones de la castración médica se resumen en la tabla 1. Los fármacos 
habitualmente utilizados se muestran en la tabla 2. Las posibles combinaciones de 
terapia de deprivación androgénica aparecen en la tabla 3. Los efectos secunda-
rios del tratamiento se reflejan en la tabla 4. Cabe destacar los sofocos como un 
efecto secundario habitual, que se puede paliar con acetato de ciproterona, 50 
mg (1 comprimido cada 8 horas), posiblemente por su efecto inhibitorio sobre la 
frecuencia e intensidad de la respuesta vasomotora y la sudoración.

Consideraciones prácticas  
de la castración médica 

en el tratamiento del  
cáncer de próstata
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Los análogos de la hormona liberadora de la hormona luteinizante (LHRH) o 
agonistas LHRH son el pilar fundamental del tratamiento de deprivación androgé-
nica. Como la producción de testosterona está regulada por el eje hipotálamo-
hipófiso-gonadal, los agonistas LHRH provocan, inicialmente, una sobreexcitación 
del eje y una elevación de la testosterona (fenómeno flare-up, exacerbación) para, 
posteriormente, inducir una desactivación de la señal de producción androgénica 
en los testículos. De este modo, se produce una reducción de los niveles hormonales 
y la consecuente apoptosis de las células cancerosas [3].

Para evitar el fenómeno flare-up, es decir, la elevación inicial de la testostero-
na, previamente a su administración deben prescribirse antiandrógenos durante 14 
días, comenzando una semana antes de la administración de la primera inyección 
del agonista LHRH.

La administración del agonista LHRH no requiere medidas especiales en los pa-
cientes a tratamiento con fármacos antiagregantes; en los pacientes anticoagulados 
es preciso un INR (International Normalized Ratio) en rango normal el día de admi-
nistración de la medicación, si ésta se dispensa intramuscularmente.

Los antiandrógenos compiten con la testosterona en el receptor androgénico en 
la célula prostática [4]. Se administran con la intención de bloquear los andrógenos 
producidos por la corteza suprarrenal, que está al margen del eje hipotálamo-hipó-
fiso-gonadal. Su empleo está generalmente asociado a los análogos LHRH, para 
evitar el fenómeno flare-up. No obstante, en determinados casos, podemos requerir 
la asociación con los antiandrógenos de manera permanente —es lo que se deno-
mina el bloqueo androgénico completo—. Por último, en pacientes seleccionados 
se pueden utilizar los antiandrógenos en monoterapia (150 mg/día).

Los antiandrógenos pueden ser esteroideos (acetato de ciproterona, acetato de 
megestrol) y no esteroideos (bicalutamida). Los primeros disminuyen los niveles de 
testosterona plasmática, a diferencia de los no esteroideos, pero son menos utiliza-
dos por su toxicidad cardiovascular y sus efectos secundarios, como ginecomastia 
y disfunción eréctil.

El acetato de abiraterona es un nuevo antiandrógeno que actúa en tres niveles: 
tejidos testiculares, suprarrenales y prostáticos tumorales. Ha demostrado una mejo-
ra en la supervivencia en pacientes con cáncer de próstata resistentes a la castra-
ción con análogos LHRH.

Los nuevos antagonistas LHRH (abarelix, degarelix) producen una inhibición de 
los receptores LHRH hipofisarios, provocando un rápido descenso de la testosterona 
sérica, aunque sin efecto flare-up. 

Por último, los estrógenos (dietilestilbestrol) están actualmente en desuso debido 
a la alta morbilidad y mortalidad cardiovascular.



Consideraciones prácticas de la castración médica…	 71

Seguimiento del paciente sometido  
a deprivación androgénica

Debe realizarse una determinación del antígeno prostático específico (PSA) a los 
3 y 6 meses del inicio del tratamiento y, después, cada 6 meses. Si el PSA presenta 
3 elevaciones consecutivas (separadas por más de una semana) por encima del 
50% del PSA nadir (nivel de PSA más bajo alcanzado durante el seguimiento), y que 
puede ir asociado a progresión clínica y radiológica, se considerará como cáncer 
de próstata resistente a la castración y requerirá valoración específica. Asimismo, 
se debe realizar una determinación de la testosterona plasmática a los 3 y 6 meses 
tras el inicio del tratamiento y, después, cada 6 meses. Su valor deberá de ser < 50 
ng/dl (respuesta óptima si la testosterona plasmática es < 20 ng/dl). Cabe consi-
derar un incumplimiento terapéutico o un error en la administración de los fármacos 
si no se obtienen estos valores.

Además, hay que controlar la creatinina plasmática, la hemoglobina y las prue-
bas de función hepática (GPT, GGT, GOT) a los 3 y 6 meses tras el inicio del tra-
tamiento y, después, cada 6 meses. El deterioro de la función renal puede indicar 
la presencia de uropatía obstructiva asociada al cáncer de próstata avanzado. Los 
niveles de hemoglobina pueden reducirse un 20% en pacientes en tratamiento con 
terapia de deprivación androgénica. La elevación de enzimas hepáticas podría 
sugerir toxicidad por esta terapia y la necesidad de suspensión del antiandrógeno, 
pero no del análogo LHRH. Hay que evaluar la glucemia y el perfil lipídico semes-
tralmente. Dado el mayor riesgo de osteoporosis, se recomienda realizar anual-
mente un control del calcio sérico y de la vitamina D; en caso necesario, se puede 
realizar un aporte suplementario de ambos (1.200 mg/VO/24 horas de calcio 
asociado a 1.000 UI de vitamina D, vía oral).

Los pacientes con antecedentes de enfermedad cardiovascular se beneficiarían 
de una valoración cardiológica previa a la instauración de terapia de deprivación 
androgénica. En los que muestran un alto riesgo de complicaciones cardiovascu-
lares deberá evaluarse el riesgo/beneficio de este tipo de tratamiento. En relación 
con el incremento del riesgo cardiovascular, se recomienda a todos los pacientes la 
modificación de su estilo de vida (dieta, ejercicio, abandono de hábito tabáquico) 
y el control de la presión arterial [5]. 

Por último, si se asocia una ginecomastia relevante debe valorarse la realización 
de una mamografía. El seguimiento del paciente sometido a terapia de deprivación 
androgénica se resume en la tabla 5.
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Puntos clave
>> El objetivo de las castración médica es obtener valores de testosterona < 50 ng/dl 

(óptimo: < 20 ng/dl).
>> La pauta habitual es bicalutamida 50 mg/24 horas, durante 14 días y administra-

ción del análogo LHRH a los 7 días del inicio del antiandrógeno.
>> La castración médica tiene diversas indicaciones en el cáncer de próstata: a) me-

tastásico; b) tratamiento complementario en la terapia con intención curativa; c) 
pacientes no candidatos a tratamiento curativo, y d) los que progresan tras éste.

>> La castración médica implica efectos secundarios sistémicos que requerirán un se-
guimiento adecuado.

>> La terapia de deprivación androgénica administrada de manera continua evolucio-
na de forma inexorable a la resistencia a la castración, lo que requerirá finalmente 
una valoración específica por urólogos y oncólogos.

Principio activo Nombre 
comercial

Vía 
administración Posología Dosis

Análogos LHRH

Goserelina Zoladex Subcutánea Trimestral 10,8 mg

Leuprorelina Eligard
Procrin

Subcutánea Semestral 45 mg

Triptorelina Decapeptyl Intramuscular Semestral 22,5 mg

Histrelina Vantas Implante 
subcutáneo

Anual 50 mg

Antagonistas 
LHRH

Degarelix Firmagon Subcutánea Mensual 80 mg  
(dosis de inicio 240 mg)

Antiandrógenos
Bicalutamida — Vía oral 1 Cap./24 h 50 mg

Acetato de ciproterona Androcur Vía oral 1 Cap./8 h 50 mg

Tabla 2. Fármacos habituales en la terapia de deprivación androgénica o castración médica 
en el cáncer de próstata

Tabla 1. Indicaciones de la terapia de deprivación androgénica o castración médica en el 
cáncer de próstata

—	 Cáncer de próstata metastásico
—	 Cáncer de próstata sin indicación para tratamiento con 

intención curativa

—	 Cáncer de próstata con fracaso de los tratamientos con 
intención curativa previos

—	 Complementario a la radioterapia externa o intersticial 
(braquiterapia), en determinados casos
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Tabla 3. Indicaciones de la terapia de de-
privación androgénica o castración médi-
ca en el cáncer de próstata

—	 Análogo LHRH indefinidamente. Comenzar una semana 
antes con un antiandrógeno (habitualmente no 
esteoroideo) y continuar una semana más

—	 Análogo LHRH y antiandrógeno de manera indefinida 
(bloqueo androgénico completo)

—	 Antiandrógeno no esteroideo en monoterapia, en casos 
seleccionados

—	 Análogo LHRH asociado a abiraterona en pacientes que 
se han vuelto resistentes al análogo LHRH

—	 Análogo LHRH de manera intermitente en casos 
seleccionados

Tabla 4. Efectos secundarios de la terapia 
de deprivación androgénica

—	 Disminución del deseo sexual, impotencia
—	 Sofocos
—	 Sensibilidad y crecimiento de las mamas
—	 Reducción del tamaño de los testículos y del pene
—	 Osteoporosis y riesgo aumentado de fracturas óseas
—	 Anemia
—	 Disminución de la agudeza mental
—	 Pérdida de masa muscular y fatiga
—	 Aumento de peso
—	 Depresión
—	 Síndrome metabólico en más del 50% de los pacientes. 

Aumento en los niveles de colesterol y triglicéridos. 
Hiperglucemia. Aumento del riesgo cardiovascular

Antígeno prostático específico

A los 3 y 6 meses del inicio. Después, semestralmente

Testosterona plasmática

Creatinina plasmática

Hemoglobina

Pruebas de función hepática

Glucemia
Semestralmente

Perfil lipídico

Calcio sérico y vitamina D Anualmente

Tabla 5. Seguimiento del paciente sometido a terapia de deprivación androgénica
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ALGORITMO

Terapia de deprivación androgénica  
en el cáncer de próstata

Antiandrógeno (bicalutamida 50 mg, 1 Cap./24 h, 14 días) 
Comenzar 7 días antes de la primera inyección de análogo LHRH 

para evitar el efecto flare-up
+

Análogo LHRH semestral

Tratamiento  
indefinido

Entre 6 meses y 2-3 
años, según los casos

Seguimiento con:
•	 PSA 
•	 Testosterona
•	Creatinina
•	Hemoglobina
•	Pruebas de función hepática
•	Glucemia
•	Perfil lipídico
•	Calcio sérico y vitamina D

Cáncer de próstata  
metastásico, riesgo de 

metástasis oculta o en caso de 
descartar un tratamiento con 

intención curativa

Asociado a radioterapia  
externa o braquiterapia  

prostática



Seguimiento del paciente con cáncer de próstata en Atención Primaria	 75

INTRODUCCIÓN

En un afán sintético, se ha dividido el seguimiento del paciente con cáncer de 
próstata según el tipo de tratamiento aplicado, ateniéndose a las recomendaciones 
que aparecen en las guías de las diferentes sociedades científicas. 

Seguimiento tras la prostatectomía radical

Dado que la cirugía erradica en un solo paso todo el tejido prostático, en el 
periodo de un mes nos deberíamos encontrar con un antígeno prostático específico 
(PSA) prácticamente indetectable. El seguimiento durante el primer año incluye la 
realización de una determinación de PSA cada 3 meses, y cada 6 durante el segun-
do y tercer año. Estas primeras determinaciones se llevarían a cabo en la consulta 
de Urología. 

Una vez cumplidos tres años sin signos de progresión tumoral, el seguimiento 
podría recaer en la consulta de Atención Primaria. Sería recomendable la determi-
nación anual de PSA a partir del tercer año, teniendo en cuenta que la progresión 
bioquímica obligaría a la derivación del paciente a la consulta de Urología para 
el inicio del tratamiento adaptado a cada caso. Se establece como progresión bio-
química la elevación del PSA por encima de 0,2 ng/ml [1]. Hasta el 30% de pa-
cientes sometidos a prostatectomía radical progresan dentro de los primeros 5 años 
postratamiento. No obstante, la progresión bioquímica no es igual a progresión 
clínica, que es la aparición de sintomatología relacionada con el tumor, pudiendo 
aquélla preceder a ésta hasta en 8 años [2]. 

Por último, si la evolución del PSA ha sido favorable, al décimo año se podría 
prescindir del seguimiento con PSA dado que, aunque existen progresiones «tar-
días», éstas son anecdóticas.

Seguimiento del paciente  
con cáncer de próstata  

en Atención Primaria
Ignacio Rodríguez Gómez, Francisco Gómez Veiga,  

Antonio Asensi Pernas 
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Seguimiento de radioterapia externa  
y braquiterapia

El tratamiento mediante radiación ionizante provoca la muerte celular por medio 
de múltiples mecanismos, aunque de manera lenta y gradual. No es infrecuente 
que el nadir, que es la cifra más baja de PSA tras el tratamiento, se alcance en un 
período largo, incluso después de 3 o más años de realizado el tratamiento —en 
especial si el paciente se somete a hormonoterapia adyuvante durante dos o tres 
años—. Por ello, sería recomendable un período de, al menos, 5 años de segui-
miento en Atención Especializada. A partir de este tiempo, con el nadir de PSA 
previsiblemente alcanzado, el seguimiento en Atención Primaria incluiría la determi-
nación anual de PSA.

Los criterios de progresión tras radioterapia o braquiterapia [3] son los mismos 
en ambos casos. Se considera progresión el ascenso del PSA de 2 ng/ml sobre el 
nadir, es decir, nadir más 2 puntos. Así, en un paciente con PSA nadir de 0,8 ng/
ml, se consideraría progresión toda elevación por encima de 2,8 ng/ml. En ese 
momento, la derivación a nuestras consultas debería ser la norma.

Seguimiento del tratamiento  
con hormonoterapia

Una vez establecido el tratamiento de deprivación hormonal, y alcanzados ni-
veles de castración de testosterona (menos de 50 ng/dl de testosterona en sangre), 
el paciente puede ser seguido en Atención Primaria, con determinaciones de PSA 
y testosterona cada 3 o 6 meses dependiendo de la situación del paciente, siendo 
recomendables valores de PSA < 4 ng/ml. Si en el seguimiento se objetivan valores 
de testosterona por encima del umbral de castración, se debe pensar en dos causas 
principales: incumplimiento terapéutico o bien mala preparación o administración 
del fármaco.

Dados los efectos secundarios de la terapia de deprivación androgénica, ade-
más de las cifras de PSA y testosterona se debe solicitar un hemograma, así como 
un perfil lipídico y hepático —este último si se utiliza un antiandrógeno concomi-
tantemente o en monoterapia—. Debe vigilarse la función cardiaca por el efecto 
depresor de la contractilidad miocárdica del bloqueo hormonal. Además, en los 
pacientes con tratamiento anticoagulante o antiagregante, hay que vigilar la zona 
de punción del análogo tras la administración. 

Ante un cuadro de sofocos relacionados con la castración química, se puede ad-
ministrar acetato de ciproterona, con dosis inicial de 50 mg/día e incrementando 
gradualmente si se precisa. 

Los tumores en los que el tratamiento hormonal primario fracasa se conocen 
como «cáncer de próstata resistente a la castración»; se definen por presentar  
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3 elevaciones sucesivas de PSA hasta alcanzar niveles superiores a 2 ng/ml, siem-
pre y cuando la testosterona esté en niveles de castración. La resistencia a la cas-
tración también se define por la aparición de nuevas lesiones óseas o viscerales.

En este contexto, el discurrir de la enfermedad alcanza su etapa final, aunque, 
afortunadamente, los nuevos tratamientos consiguen una aceptable tolerancia y ca-
lidad de vida. El manejo de las complicaciones (dolor, sangrado, anorexia u otras) 
requiere la participación de Atención Primaria, estando abierta la vía de la deriva-
ción cuando el cuadro precise cuidado hospitalario.

Puntos clave
>> La recidiva bioquímica ocurre hasta en el 30% de los pacientes sometidos a pros-

tatectomía radical.
>> La cifra de 0,2 ng/ml es el punto de corte para definir progresión bioquímica tras 

la cirugía radical.
>> Después de la radioterapia y la braquiterapia, el punto de corte para la recidiva es 

nadir de PSA + 2 ng/ml.
>> La resistencia a la castración es la etapa final, y de aparición segura tras el trata-

miento de deprivación androgénica.
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ALGORITMO

Seguimiento  
en Atención 

Primaria

Derivar 
a Urología

Derivar 
a Urología

Seguimiento  
en Atención 

Primaria

¿PSA > 0,2 ng/ml? ¿Resistente a castración?¿PSA > nadir + 2?

Seguimiento en Atención
Primaria a partir  

del 5.o año

Seguimiento en Atención
Primaria a partir  

del 2.o año

Seguimiento en Atención
Primaria a partir  

del 3.er año

PSA anual PSA anual PSA y testosterona 
cada 6 meses

•	Radioterapia externa
•	Braquiterapia

Prostatectomía 
radical

Hormonoterapia

Seguimiento del cáncer de próstata  
según la modalidad terapéutica

NO

NOSÍ

SÍ



Evaluación en Atención Primaria  

del sangrado de origen urológico





¿Cómo evaluar a un paciente con microhematuria en Atención Primaria? 	 81

INTRODUCCIÓN

La microhematuria es un hallazgo común que representa un reto para el médico 
de familia y el urólogo pues, tras su estudio, no se llega a un diagnóstico causal 
hasta en un 70% de los casos. Entre el 5 y el 20% de los pacientes tendrán una 
enfermedad urológica grave, maligna entre el 1 y el 5% de los casos, pudiéndose 
llegar hasta el 21% en los mayores de 50 años [1]. No obstante, no existe una 
correlación entre el grado de hematuria y la gravedad de la enfermedad subya-
cente. La prevalencia de la microhematuria se sitúa entre el 0,18 y el 16,1% de la 
población general [2], aumentando su incidencia con la edad. Se puede presentar 
de manera fisiológica tras la realización de una actividad física intensa o por con-
taminación menstrual. Por otra parte, se trata de una patología que en ocasiones se 
manifiesta de manera transitoria.

Se define como la presencia de hematíes en una orina aparentemente nor-
mal. Los métodos más eficaces para detectar sangre en orina son la tira de orina 
colorimétrica y el examen del sedimento urinario [3]. Se considera que existe 
microhematuria cuando se detectan más de 3 hematíes por campo en el examen 
microscópico del sedimento de orina. Cuando la microhematuria se objetiva en dos 
muestras de orina en un intervalo de 10 días, la denominamos microhematuria 
significativa o persistente [4,5].

Existen diversas causas que pueden explicar la hematuria microscópica asinto-
mática, variando desde patologías leves hasta lesiones malignas. La incidencia de 
cáncer de vejiga en pacientes con hematuria microscópica es baja [6]; no obstan-
te, es el signo más común de este tipo de cáncer. 

Los hematíes pueden proceder de cualquier lugar del aparato urinario. Según el 
origen la hematuria se puede clasificar en glomerular (nefropatía IgA, enfermedad 
de membrana basal, síndrome de Alport, glomerulonefritis focal) y no glomerular 
(tabla 1). Ésta puede proceder, a su vez, del tracto urinario alto (litiasis, pielonefritis, 
enfermedad poliquística) o del tracto urinario bajo (cistitis, prostatitis, uretritis, cáncer 
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de vejiga y próstata). Por último, otras causas pueden ser el ejercicio o la actividad 
sexual intensa, la anticoagulación no controlada, la contaminación con sangrado 
vaginal, los medicamentos.

Estudio de la microhematuria  
en Atención Primaria

Ante la presencia de microhematuria aislada, generalmente detectada fácilmen-
te mediante tiras reactivas (sensibilidad del 91 al 100% y especificidad del 65 
al 99%), la aproximación diagnóstica se inicia con la confirmación mediante el 
sedimento urinario, acompañado de una adecuada historia clínica que incluya an-
tecedentes familiares de hematuria o enfermedad renal (poliquistosis renal, litiasis), 
toma de fármacos (analgésicos, anticonceptivos, anticoagulantes, clorotiazidas, 
captopril, aminoglucósidos, medicación antiagregante) o realización de ejercicio 
intenso, así como la valoración de su relación causal con un traumatismo previo o la 
presencia de alguna sintomatología asociada (dolor lumbar, sordera en el síndrome 
de Alport, síntomas urinarios o prostáticos).

El examen del sedimento urinario se realiza, si la tira de orina es positiva, para 
confirmar los hallazgos de ésta y eliminar los falsos positivos (deshidratación, povi-
dona, hemoglobina libre, mioglobina) y negativos (tiras reactivas expuestas al aire, 
pH urinario < 5,1, ácido ascórbico). El examen del sedimento con el microscopio 
permite distinguir la microhematuria de causa glomerular de la no glomerular; así, 
la visualización de hematíes de diferente tamaño y forma, o hematíes dismórficos, 
sugiere hematuria de causa glomerular. La presencia de cilindros hemáticos, patog-
nomónicos de enfermedad glomerular, así como proteinuria importante, también 
orienta hacia una etiología renal; por el contrario, si se visualiza una mayoría de 
hematíes de la misma forma y tamaño, o isomórficos, indica sangrado de la vía 
urinaria baja.

En la hematuria de origen no glomerular es de suma importancia evaluar el 
riesgo individual de cáncer de origen urológico (tabla 2), señalando como factores 
de riesgo la presencia de tabaquismo, la exposición ocupacional a productos quí-
micos, como el benceno o las aminas aromáticas que se emplean en la industria 
(piel, tinte y caucho), la administración prolongada de fenacetina, la edad > 40 
años, antecedentes urológicos previos o la historia de infección urinaria recurrente.

El examen físico debe ser completo, con especial atención a las lesiones cutá-
neas (púrpuras, vasculitis), exploración abdominal para detectar masas anormales 
(poliquistosis renal) y exploración del meato urinario. Se incluirá la presión arterial 
y el tacto rectal para valorar la próstata (prostatitis, hipertrofia prostática benigna, 
neoplasia).

En cuanto a las pruebas complementarias, hay que realizar un estudio de la 
función renal con una bioquímica sanguínea, un hemograma y las determinaciones 
que se estimen oportunas en función de los datos de la historia clínica, o bien un 
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estudio de coagulación si existe sospecha de trastorno de ésta, un urocultivo ante 
la sospecha de infección del tracto urinario, así como estudio con PSA (antígeno 
prostático específico) si se considera conveniente.

En los casos de pacientes con factores de riesgo para carcinoma de células tran-
sicionales, fundamentalmente el tabaquismo, con presencia de hematuria sugestiva 
de origen no glomerular, se aconseja realizar ecografía del aparato urinario y una 
citología de orina [4], la cual tiene una sensibilidad baja (66-79%) pero una alta 
especificidad (95-99,5%). La sensibilidad aumenta si se recoge la primera orina de 
la mañana, 3 días seguidos. Detecta mejor los cánceres de vejiga de alto grado y 
el carcinoma in situ que los cánceres de bajo grado histológico, siendo insensible 
para la detección del cáncer de células renales.

La mayoría de pacientes adultos con hematuria microscópica persistente requie-
ren, por lo general, una prueba de imagen [4]. Si se excluye la causa glomerular, 
debe realizarse un estudio del tracto urinario mediante pruebas de imagen, con 
el objetivo de descartar la presencia de carcinoma de células renales, tumores 
del tracto urinario superior (pelvis renal, uréteres), neoformaciones vesicales y otras 
patologías urológicas de etiología benigna, como pueden ser la litiasis renal o la 
enfermedad quística. En este sentido, la ecografía es una prueba segura y no inva-
siva, útil para detectar masas renales, lesiones vesicales y patología vascular si se 
asocia un estudio Doppler.

Criterios de derivación

La hematuria glomerular con proteinuria o con alteración de la función renal 
requiere derivación a Nefrología. La hematuria no glomerular con ecografía del 
aparato urinario o citología anormales —o bien siendo normales, asociada a algún 
factor de riesgo—, requiere derivación a Urología para valorar la realización de 
otras pruebas diagnósticas (cistoscopia, urografía intravenosa o tomografía compu-
tarizada) [7]).

Seguimiento

Un estudio detallado del sistema urinario en un paciente con microhematuria, al 
que se le han realizado pruebas de imagen del tracto urinario superior y cistoscopia, 
puede no haber identificado la causa del sangrado entre el 19 y el 68% de los casos 
[8]. No obstante, una microhematuria aislada, sin clínica acompañante ni alteracio-
nes analíticas o en las pruebas diagnósticas descritas, probablemente no provoque 
problemas futuros en el paciente, aunque se recomienda un seguimiento anual o 
bienal con análisis de orina, citología de orina y control de la presión arterial.

La persistencia de la hematuria en el seguimiento regular del paciente, o la apari-
ción de un episodio de hematuria macroscópica, justifica la revaluación diagnóstica 
y descartar la presencia de neoplasia oculta, especialmente en pacientes mayores. 
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Glomerular •  Nefropatía IgA 	 	 •  Enfermedad de membrana basal
•  Síndrome de Alport	 	 •  Glomerulonefritis focal 

No glomerular

Tracto urinario alto

•  Litiasis
•  Pielonefritis
•  Enfermedad poliquística
•  Cáncer renal

Tracto urinario bajo

•  Cistitis
•  Prostatitis
•  Uretritis
•  Cáncer de vejiga
•  Cáncer de próstata

Medicamentos

•  Analgésicos	 	 •  Anticonceptivos
•  Anticoagulantes	 	 •  Clorotiazidas
•  Captopril	 	 	 •  Aminoglucósidos
•  Medicación antiagregante

Otras causas •  Sin causa explicada	 • Anticoagulación no controlada
•  Ejercicio o actividad sexual intensa	

Tabla 1. Clasificación de las causas de microhematuria según su origen

Puntos clave
>> Se define microhematuria significativa o persistente al hallazgo de más de tres 

hematíes por campo en sedimento de orina, confirmada con nuevo análisis a los 
10 días.

>> Los hematíes dismórficos en el sedimento de orina sugieren hematuria de causa 
glomerular, mientras que los isomórficos indican sangrado en la vía urinaria.

>> Se debe evaluar el riesgo individual de cáncer de origen urológico en la hematuria 
de origen no glomerular.

>> Se aconseja realizar ecografía del aparato urinario y una citología de orina en la 
hematuria no glomerular en pacientes con factores de riesgo para carcinoma de 
células transicionales.

>> Se recomienda realizar un seguimiento anual o bienal con análisis de orina, ci-
tología de orina y control de la presión arterial en la microhematuria aislada con 
estudios previos negativos.

Tabla 2. Factores de riesgo de cáncer de origen urológico

—	 Tabaquismo 
—	 Exposición a productos químicos (benceno, aminas 

aromáticas, fenacetina)

—	 Edad > 40 años
—	 Infección urinaria recurrente
—	 Antecedentes previos de cáncer de origen urológico
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ALGORITMO

Derivar a  
Nefrología

Derivar a  
Urología

Seguimiento anual o bienal 
en Atención Primaria (sedimento, 

citología, tensión arterial)

Tratamiento

¿Menstruación, 
ejercicio o actividad 

sexual intensos,  
traumatismo?

¿Persiste la 
microhematuria o 
existen facores de 

riesgo?

¿Sedimento 
de orina y clínica  
compatibles con 

infección?

Microhematuria (3 o más hematíes/µl 
en sedimento urinario)

Confirmar con nuevo análisis 
de orina en 10 días

¿Citología 
de orina o ecografías 
anormales o existen 
factores de riesgo?

¿Dismorfia, cilindros, 
proteinuria, creatinina 

sérica elevada?

Fin de  
seguimiento

¿Persiste la  
microhematuria?

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ

NO

NO

NO

NO
NO
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INTRODUCCIÓN

La hematuria macroscópica, que se define como la presencia de hematíes en la 
orina procedentes de cualquier nivel del tracto urinario desde el glomérulo hasta el 
esfínter urinario externo [1], constituye un motivo de consulta urológica frecuente. Se 
diferencia de la microhematuria en el recuento, que es mayor de 100 hematíes por 
campo en el sedimento de orina en la macrohematuria; de la uretrorragia, que se 
produce por debajo del esfínter urinario externo y es independiente de la micción; 
de la pseudohematuria producida por sustancias que colorean la orina (rifampicina, 
nitrofurantoina, fenolftaleina, adriamicina, fenotiacinas, sulfamidas, metronidazol, 
azatioprina, remolacha); de la hemoglobinuria en los síndromes hemolíticos y de 
la mioglobinuria de los grandes esfuerzos, los traumatismos por aplastamiento y las 
marchas largas.

Las causas de la macrohematuria son muy variadas, como traumatismos, en-
fermedades renales quísticas o vasculares o nefropatías intersticiales, cálculos o 
neoplasias renales o de la vía urinaria, hipertrofia prostática benigna, prostatitis, 
cáncer de próstata y alteraciones hematológicas como drepanocitosis, coagulopa-
tías congénitas o terapia anticoagulante. 

Es el motivo de consulta del 30% de los pacientes con tumores renales, el 60% 
de los tumores de la vía urinaria superior y el 80% de los tumores vesicales [2].

Diagnóstico

Se confirma por la presencia de sangre en orina visible macroscópicamente o 
la presencia de más de 100 hematíes por campo en el sedimento de orina [3]. 

Podemos hacer una aproximación etiológica en función de los antecedentes 
personales, la exploración física, las pruebas complementarias y las características 
de la hematuria.
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Los antecedentes personales, como el de cálculos urinarios, pueden orientar 
hacia la etiología litiásica; la radioterapia pélvica previa nos orientaría hacia una 
cistopatía rádica; la toma de fármacos, como antiinflamatorios no esteroideos, anti-
coagulantes, antiagregantes plaquetarios, ciclofosfamida o la ingesta de fármacos 
o colorantes que produzcan pseudohematuria, también pueden orientar el diagnós-
tico. 

En este sentido, las características de la hematuria también son importantes. 
Cuando ocurre sólo al inicio de la micción (hematuria inicial) sugiere patología 
uretral o prostática; cuando sólo es al final de la micción (hematuria terminal), 
sugiere patología del cuello vesical o uretra prostática. La hematuria durante toda 
la micción (hematuria total), indolora, acompañada de coágulos sugiere neoplasia 
del aparato urinario, siendo más frecuente el origen vesical [1]. Cuando la hema-
turia se acompaña de dolor en flanco nos sugiere cólico renal y, si se acompaña 
de disuria, polaquiuria, fiebre o dolor suprapúbico, sugiere infección urinaria. Una 
hematuria sin coágulos ni alteraciones miccionales y con proteinuria sugiere nefro-
patía médica.

Las pruebas complementarias, que nos ayudarán en el diagnóstico y a descartar 
la existencia de criterios de derivación hospitalaria, incluyen la analítica de sangre y 
orina, el urocultivo, la radiografía simple de abdomen y la ecografía; esta última es 
fundamental ante el antecedente reciente de traumatismo o si se sospecha uropatía 
obstructiva.

Tratamiento

Una hematuria leve, sin coágulos ni repercusión hemodinámica, se trata for-
zando la diuresis mediante ingesta abundante de líquidos y tratando la causa. 
Una hematuria franca con coágulos y retención aguda de orina requiere sondaje 
vesical y lavado vesical continuo. La existencia de traumatismo previo es criterio de 
derivación urgente. La repercusión hemodinámica, hipotensión, anemia que precise 
transfusión de hemoderivados, o la insuficiencia renal aguda secundaria a uropatía 
obstructiva, también serán criterios de derivación urgente [4].
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Puntos clave
>> La macrohematuria se define como la presencia de más de 100 hematíes por 

campo en el sedimento de orina, procedentes de cualquier nivel del tracto urinario.
>> Las características de la hematuria nos orientarán al origen. Una hematuria total 

indolora con coágulos sugiere patología neoplásica de la vía urinaria, siendo más 
frecuente el origen vesical.

>> Las causas incluyen enfermedades renales o de la vía urinaria, patología prostática 
o alteraciones hematológicas.

>> Es el motivo de consulta del 30% de los pacientes con tumores renales, el 60% de 
los tumores de la vía urinaria superior y el 80% de los tumores vesicales.

>> El antecedente de traumatismo, la repercusión hemodinámica o la insuficiencia renal 
aguda secundaria a uropatía obstructiva son criterios de derivación urgente.

Origen

Macrohematuria (> 100 hematíes por campo)
Desde el glomérulo al esfínter urinario externo

Microhematuria (< 100 hematíes por campo)

Uretrorragia Por debajo del esfínter externo e independiente de la micción

Pseudohematuria Sustancias que colorean la orina

Hemoglobinuria Síndromes hemolíticos

Mioglobinuria Grandes esfuerzos, traumatismos por aplastamiento o marchas 
largas

Tabla 1. Diagnóstico diferencial del sangrado de origen urológico

Tipo de hematuria Clínica acompañante Localización/etiología

Hematuria inicial Patología uretral o prostática

Hematuria terminal Patología de cuello vesical o uretra prostática

Hematuria total

Indolora, con coágulos Neoplasias del aparato urinario  
(más frecuente: vesical)

Dolor en flanco Cólico nefrítico

Disuria, polaquiuria, fiebre o dolor suprapúbico Infección urinaria

Sin coágulos ni alteraciones miccionales, con 
proteinuria

Nefropatía médica

Tabla 2. Etiología y origen de la hematuria en función de las características de la misma y la 
sintomatología acompañante
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Tabla 4. Criterios de derivación urgente de la hematuria macroscópica

—	 Antecedente de traumatismo
—	 Repercusión hemodinámica (hipotensión)

—	 Anemia que requiera transfusión de hemoderivados
—	 Insuficiencia renal aguda secundaria a uropatía obstructiva

Hematuria leve •	 Forzar diuresis (aumentar ingesta de líquidos) 
•	 Tratar la causa 

Hematuria franca con coágulos •	 Sondaje y lavado vesical 

Tabla 3. Manejo de la hematuria macroscópica
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ALGORITMO

Algoritmo 
correspondiente

Urgencias  
hospitalarias

Derivación  
preferente a Urología

• Anamnesis
• Exploración física
• Pruebas complementarias
• Características de la hematuria

¿Enfermedad litiásica 
o infección?

¿Responde a  
sondaje vesical y lavados 

continuos?

¿Macrohematuria 
indolora con  
coágulos?

¿Antecedente 
de traumatismo abdominal  

o pelviano?

¿Hematuria con  
repercusión hemodinámica 
o insuficiencia renal aguda 
por uropatía obstructiva?

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ

NO

NO

NO

NO

NO

Macrohematuria 
 (> 100 hematíes/campo en sedimento urinario)
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INTRODUCCIÓN

La uretrorragia consiste en la emisión de sangre a través del meato uretral, in-
dependientemente de la micción. Cuando se presenta, debe sospecharse un origen 
del sangrado distal al esfínter estriado de la uretra ya que, en caso contrario el 
sangrado se manifestaría como hematuria. 

Habitualmente es una condición autolimitada, que no causa alteraciones hemo-
dinámicas y que, por lo tanto, será tratada de modo conservador. La repercusión 
sistémica y la urgencia en estos pacientes están determinadas por la causa de la 
uretrorragia, por lo que su identificación se convierte en la prioridad para su trata-
miento [1], siendo la traumática y la iatrogénica las responsables de la mayor parte 
de los casos en nuestro medio [2].

Diagnóstico

El paciente con uretrorragia suele referir un sangrado del tipo antes descrito, 
que puede ser mencionado como manchas de sangre en la ropa interior o como 
sangrado franco. La anamnesis debe ir encaminada a encontrar la causa del san-
grado, que puede ser traumática, iatrogénica, infecciosa, tumoral o de otro tipo 
(tabla 1). 

En los traumatismos pelvianos, normalmente en pacientes politraumatizados, 
puede producirse una lesión de la uretra posterior, normalmente con fracturas pélvi-
cas asociadas [3]. El manejo de estos pacientes estará claramente condicionado 
por su estado general y las lesiones concomitantes, que obligarán siempre a la deri-
vación hospitalaria. Por el contrario, los traumatismos perineales afectan a la uretra 
anterior y su mecanismo típico es la caída a horcajadas [3]; cualquiera que sea el 
tipo de traumatismo, puede existir dificultad o imposibilidad para la micción y un 
hematoma perineal en alas de mariposa [3,4]. Durante el coito también se pueden 
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producir traumatismos que causen uretrorragia, si a la típica rotura de la albugínea 
de los cuerpos cavernosos durante la erección se asocia una lesión de la uretra. Sue-
le presentarse en pacientes jóvenes, que refieren un chasquido con el traumatismo y 
una detumescencia posterior, para aparecer posteriormente un hematoma peneano 
y uretrorragia [4] (tabla 2). 

La etiología iatrogénica suele identificarse fácilmente por la anamnesis. Puede 
existir uretrorragia derivada de manipulaciones o cirugías urológicas, especialmente 
tras el abordaje transuretral (resección transuretral, cistoscopia) y, muy especialmen-
te, tras un sondaje vesical, bien en pacientes que realizan autocateterismos o en 
aquéllos a quienes se les coloca una sonda vesical por retención urinaria o por 
cualquier otra causa. 

La etiología tumoral uretral es poco frecuente, pero si existen antecedentes, 
especialmente de carcinoma vesical de células transicionales, la uretrorragia nos 
debe hacer sospechar una afectación tumoral uretral. También pueden ser causa de 
uretrorragia los hemangiomas, sobre todo en pacientes jóvenes. 

Por último, debe considerarse la carúncula uretral como causa de uretrorragia en 
mujeres posmenopáusicas. El infrecuente prolapso de la uretra y las litiasis expulsa-
das o enclavadas pueden provocar lesiones en la uretra que causen sangrado [1].

La exploración física nos dará el diagnóstico de la uretrorragia, esto es, el ha-
llazgo de sangre en el meato uretral, independientemente de la micción. La inspec-
ción genital permite distinguirla de otros procesos, como los angiomas cutáneos del 
escroto o la hemorragia menstrual en mujeres [1]. Además, se intentará identificar 
la presencia de condilomas acuminados, carúnculas (crecimiento de la mucosa 
uretral hacia el exterior, de color rojizo), nódulos o induraciones de la uretra con la 
palpación. En pacientes con el antecedente de traumatismo se pueden observar he-
matomas asociados y otros síntomas y signos derivados de las lesiones asociadas, 
como son inestabilidad del área pelviana, dolor y alteraciones hemodinámicas.

Los estudios complementarios a realizar se basan en la sospecha etiológica. En 
los pacientes que se presentan con micción dolorosa y supuración uretral, especial-
mente si tienen antecedentes de una infección de transmisión sexual, debe sospe-
charse una nueva infección de este origen. Los que tienen antecedentes de tumores 
uroteliales (cáncer de vejiga, uréter, pelvis renal) deben ser estudiados con citología 
de orina y remitidos al urólogo.

Tratamiento

El tratamiento de la uretrorragia está condicionado por su cuantía y etiología. 
Esta afección rara vez supone un riesgo vital para el paciente, con resolución espon-
tánea frecuentemente [1]. De esta manera, si no existió un traumatismo previo y hay 
micción espontánea, debe esperarse a que se resuelva sola, o aplicar un vendaje 
compresivo sobre el pene [1,5]. Por el contrario, en los casos en los que medie un 
traumatismo o exista dificultad o imposibilidad para la micción, hay que derivar al 
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paciente al hospital. Si un sondaje vesical provocara uretrorragia, hay que confir-
mar si la sonda está correctamente ubicada en la vejiga y retirarla sólo si está mal 
posicionada [1] (tabla 3). 

Criterios de derivación

La uretrorragia es una condición que, en la mayor parte de los casos, no supone 
un riesgo vital y que, con frecuencia, cede espontáneamente. Por ello, la importan-
cia en su manejo radica en identificar las causas para decidir si puede asumirse 
en Atención Primaria o si el paciente debe ser derivado al centro de referencia 
para valoración urológica. Los casos de derivación son aquéllos en los que exista 
imposibilidad para la micción, traumatismo previo o un prolapso de uretra (tabla 4).

Puntos clave
>> La uretrorragia, o aparición de sangre en el meato uretral sin relación con la mic-

ción, sugiere un punto de sangrado distal al esfínter estriado de la uretra.
>> Habitualmente es autolimitada y sin repercusión hemodinámica. Su importancia de-

pende más de la causa que de la propia uretrorragia, siendo las más frecuentes la 
traumática y la iatrogénica.

>> La uretrorragia es una condición que en la mayor parte de los casos no supone un 
riesgo vital y que, con frecuencia, cede espontáneamente.

>> En caso de micción espontánea y ausencia de traumatismo, el tratamiento debe ser 
conservador. 

Traumatismos •  Pélvicos	 	 	 	 •  Perineales 
•  Peneanos

Iatrogenia •  Instrumentación o cirugía urológica		 •  Sonda vesical

Neoplasias (infrecuente) •  Carcinoma transicional: sospechar si hay antecedentes
•  Hemangiomas: en jóvenes

Miscelánea •  Carúncula uretral	 	 	 •  Prolapso de uretra
•  Litiasis

Tabla 1. Causas de uretrorragia
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Pélvicos Perineales Peneanos

Zona uretral 
afectada Uretra posterior Uretra anterior Uretra peneana

Mecanismo Politraumatismo con fracturas 
pelvianas

Caída a horcajadas Fractura de pene (traumatismo 
coital)

Clínica
No siempre existe uretrorragia, 
clínica derivada del estado 
general

Uretrorragia, hematoma en 
alas de mariposa

Chasquido, detumescencia, 
hematoma en pene, posible 
uretrorragia

Tabla 2. Traumatismos uretrales. Diagnóstico diferencial

Situación clínica Actitud

Paciente estable, sin traumatismo previo  
y con micción espontánea

Esperar resolución espontánea o vendaje compresivo en 
el pene

Presencia de sonda vesical Comprobar ubicación: 
•	 Si es correcta, mantener la sonda
•	 Si no lo es: retirar y esperar la micción espontánea;  

si ésta no se produce, derivar a Urgencias

Tabla 3. Tratamiento de la uretrorragia

Derivación urgente Derivación no urgente

Inestabilidad hemodinámica
Imposibilidad para la micción

Traumatismo previo
Prolapso de uretra

Litiasis
Tumores

Carúnculas

Tabla 4. Uretrorragia. Criterios de derivación
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ALGORITMO

Derivar 
urgente a 
Urología

Derivar 
urgente a 
Urología

•	Historia clínica
•	Exploración física

Traumatismo,  
ausencia de micción 
o prolapso de uretra 

asociados

Citología 
de orina 
y derivar 

a Urología

Tratamiento 
específico

Mantener 
hasta  

resolución

Actitud 
expectante 

o compresión

Portador 
de sonda 
vesical

Antecedente 
de tumor 
urotelial

Carúncula, 
litiasis uretral 

u otras causas

¿Infección de 
transmisión 

sexual?

¿En vejiga?

Retirar 
¿Micción?

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ

NO

NO

NO

NO

NO

NO

Uretrorragia
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INTRODUCCIÓN

La hemospermia se define como la presencia macroscópica de sangre en el 
eyaculado. Aunque en la mayoría de las ocasiones es autolimitada y de etiología 
benigna, es una condición que puede provocar gran ansiedad en el paciente. Sin 
embargo, existe una minoría de pacientes en los que la hemospermia puede ser el 
primer síntoma de una patología urológica grave, por lo cual es importante distin-
guir qué pacientes necesitarán una evaluación exhaustiva. 

Diagnóstico

Podemos dividir las causas de hemospermia (tabla 1) en varios grupos: inflama-
torias e infecciosas, iatrogénicas, tumorales y otras, aunque el 15% de los casos 
son idiopáticos [1]. 

Aunque históricamente la etiología más frecuente ha sido la infecciosa o infla-
matoria, especialmente en pacientes jóvenes, en relación con prostatitis o enfer-
medades de transmisión sexual (en diversas series se hallaron gérmenes en el 75% 
de los casos de hemospermia) [1,2], actualmente la iatrogenia la ha desplazado 
como la causa más frecuente de hemospermia [2,3], debido, sobre todo, a la ge-
neralización de la biopsia de próstata, de las cuales entre el 40 y el 80% cursan 
con hemospermia [1]. También hay que reseñar que la resección transuretral de 
próstata, la braquiterapia o radioterapia prostáticas, la instrumentación urológica 
y la vasectomía como otros antecedentes frecuentes en el momento actual [1,2].

Aproximadamente el 3% de los casos se debe a patología tumoral (próstata, 
testículo y vía seminal), siendo el cáncer de próstata el responsable del 2% de todos 
los casos de hemospermia [2]. Cuando ésta es la primera manifestación de un tu-
mor urológico, aquélla suele ser persistente. Otro dato importante, con implicación 
en el tratamiento de este tipo de enfermos, es que los pacientes diagnosticados 
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de cáncer de próstata durante el estudio de hemospermia son > 40 años [2]. Así 
mismo, hay que distinguir la hemospermia de la melanospermia (eyaculado con 
pequeñas manchas de color marrón oscuro o negro), extremadamente rara y debida 
a la presencia de un melanoma maligno en el tracto genitourinario [2]. Finalmente, 
hay que tener en cuenta una miscelánea de causas, entre las cuales se encuentran 
condicionantes sistémicos, como diátesis hemorrágicas de causa médica (linfoma, 
hemofilia, enfermedad de Von Willebrand) o farmacológica (administración de an-
tiagregantes o anticoagulantes) y la hipertensión arterial (subyace en el 6% de los 
casos y su tratamiento corrige la hemospermia [4]). También son causas potenciales 
la hemospermia ex vacuo tras abstinencia sexual prolongada [1,2], los traumatis-
mos coitales o la actividad sexual violenta [1], así como los traumatismos sobre el 
periné o el escroto.

La evaluación del paciente con hemospermia (tabla 2) comienza por su confir-
mación, ya que a veces el paciente la confunde con un episodio de uretrorragia o 
hematuria. Asimismo, se debe diferenciar de la pseudohemospermia o falsa hemos-
permia durante la menstruación. En estos casos puede ser útil la prueba del preser-
vativo, que consiste en recoger con un condón una muestra de semen para objetivar 
el sangrado [5]. Es importante también cuantificar su frecuencia, pues este dato, 
junto con la clínica asociada y la edad del paciente, marcarán la actitud a seguir. 

El interrogatorio debe dirigirse a descartar las causas más frecuentes. Entre éstas 
figuran las infecciosas en los pacientes jóvenes, como las prostatitis, las enfermeda-
des de transmisión sexual, la tuberculosis y la esquistosomiasis —si hay antecedente 
de viajes a áreas endémicas—. En estos casos pueden asociarse a otros síntomas 
relacionados con el proceso causal. Se debe investigar el antecedente iatrogénico 
en pacientes > 40 años (instrumentación o cirugía urológica y, sobre todo, biopsias 
de próstata).

La exploración física debe incluir una exploración genital en busca de lesiones 
testiculares o del cordón, y el tacto rectal en los pacientes > 40 años.

Los estudios complementarios a realizar dependen en gran medida del riesgo de 
padecer una patología urológica grave, según las características de cada pacien-
te. En todos los casos está indicado el realizar un hemograma con coagulación y 
pruebas de función hepática, un sedimento y un cultivo de orina. Estas pruebas son 
suficientes en pacientes < 40 años, con hemospermia no persistente, autolimitada 
(generalmente menos de 10 eyaculaciones hemospérmicas o resuelta al cabo de un 
mes) [5], sin clínica acompañante que pueda indicar la necesidad de estudios adi-
cionales, como la hematuria, infertilidad, dolor con la eyaculación o sintomatología 
del tracto urinario inferior [1,2]. Por el contrario, en todos los pacientes > 40 años 
debe realizarse una determinación de antígeno prostático específico (PSA) que, 
junto con el tacto rectal, constituye la base del diagnóstico del cáncer de próstata. 
En los que presenten otra clínica asociada o persistencia de la hemospermia, se 
realizarán estudios individualizados, como una ecografía reno-vésico-prostática y 
escrotal, como paso previo a la derivación a Urología. Por último, no se recomienda 
el análisis del semen de manera rutinaria [6].
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Tratamiento

La hemospermia no siempre necesita tratamiento, pues se ha visto que con fre-
cuencia se trata de un proceso autolimitado. Si es preciso, se dirigirá a la causa 
subyacente: corrección de la hipertensión arterial, ajustar el tratamiento anticoagu-
lante o, lo más frecuente, tratar la infección asociada. Está indicado el tratamiento 
antimicrobiano empírico cuando, en ausencia de confirmación en las pruebas com-
plementarias, persista la sospecha de causa infecciosa. En estos casos es importante 
emplear antimicrobianos con buena penetración prostática, como quinolonas, cotri-
moxazol, doxiciclina o minociclina [7], según el protocolo de prostatitis correspon-
diente. Si se sospecha una enfermedad de transmisión sexual, es útil el tratamiento 
que cubra la posible etiología gonocócica y no gonocócica, según se explica en 
el capítulo correspondiente (uretrorragia y uretritis). En los pacientes < 40 años, 
con una hemospermia autolimitada, no persistente y sin clínica acompañante, con 
buena respuesta al tratamiento, o que desaparece espontáneamente, se les debe 
tranquilizar e indicar que no necesitan estudios ulteriores. En definitiva, la hemosper-
mia casi nunca es un indicador de la presencia de cáncer en los pacientes jóvenes  
< 40 años [8].

Criterios de derivación

Los pacientes que en los estudios iniciales presenten alteración del PSA o del 
tacto rectal, o tengan hematuria o microhematuria asociadas, serán tratados según 
el protocolo correspondiente. Si estos estudios son normales, debemos fijarnos en 
los tres criterios que ya hemos señalado: la edad, la persistencia o recurrencia de 
la hemospermia y la clínica asociada. La persistencia es criterio de derivación a 
Urología, tanto con estudios normales como si se documenta después del fracaso 
del tratamiento de la causa subyacente. Los pacientes > 40 años o con síntomas 
asociados (dolor genitourinario, infertilidad, síntomas miccionales no relacionados 
con una etiología infecciosa, efectos masa asociados), se estudiarán con ecografía 
urológica (renal, vesical, prostática o escrotal, según cada caso) y serán derivados 
si se demuestran hallazgos patológicos [8]. Los criterios de derivación a Urología 
se resumen en la tabla 3.
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Puntos clave
>> Aunque en ocasiones puede ser el primer síntoma de una patología urológica grave, 

la inmensa mayoría de las hemospermias son autolimitadas y de etiología benigna.
>> Actualmente, la causa más frecuente es la iatrogénica, seguida de la inflamatorio-

infecciosa. El 15% de los casos son idiopáticos y tan solo el 3% se deben a pato-
logía tumoral.

>> La exploración física debe incluir una exploración genital en busca de lesiones testi-
culares o del cordón, y el tacto rectal en los pacientes > 40 años.

>> En pacientes con hemospermia recurrente o persistente, > 40 años o con clínica 
asociada, deben llevarse a cabo los estudios con antígeno prostático específico y 
ecografía, para descartar las causas más graves.

>> En caso de precisar tratamiento, debe dirigirse a la causa. Si se sospecha, pero 
no se demuestra la etiología infecciosa, está indicado el tratamiento empírico con 
antibióticos con buena penetración prostática.

>> La hemospermia casi nunca es indicador de la presencia de cáncer en los pacientes 
jóvenes.

Tabla 1. Causas de hemospermia según frecuencia

—	 Iatrogénica (biopsia de próstata, endoscopia, braquiterapia, 
vasectomía)

—	 Inflamatoria/infecciosa (pacientes jóvenes; en relación con 
prostatitis e infecciones de transmisión sexual)

—	 Idiopática (hasta 15% de los casos)
—	 Miscelánea (hipertensión arterial, diátesis hemorrágicas)
—	 Tumoral (3%)

Tabla 2. Evaluación de la hemospermia

—	 Distinguir de uretrorragia, hematuria, menstruación (prueba 
del preservativo)

—	 Cuantificar. Límites aceptados: 10 eyaculaciones/mes
—	 Investigar causas frecuentes: iatrogenia, prostatitis, 

enfermedades de transmisión sexual
—	 Exploración física: exploración genital y del cordón 

espermático; tacto rectal en > 40 años

—	 Hemograma, coagulación, función hepática, análisis de 
orina y urocultivo

—	 PSA en > 40 años
—	 Hemospermia persistente: ecografía reno-vésico-prostática y 

escrotal
—	 No se recomienda el análisis del semen de manera 

rutinaria

Tabla 3. Criterios de derivación a urología

—	 10 eyaculaciones hemospérmicas o más en un mes
—	 PSA y/o tacto rectal patológicos 
—	 Microhematuria o macrohematuria

—	 Dolor, tumoraciones asociadas, infertilidad, clínica miccional 
asociada

—	 Alteraciones en la ecografía reno-vésico-prostática o escrotal
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ALGORITMO

Derivar  
a Urología

Tranquilzar 
al paciente

•	Anamnesis
•	Exploración física y constantes
•	Hemograma, pruebas de función hepática 

y estudio de coagulación 
•	Sedimento de orina  y urocultivo
•	 Tacto rectal y PSA (> 40 años)

¿Hallazgos  
patológicos?

SÍ

SÍ

SÍ

NO

NO

NO

Hemospermia

¿> 40 años o 
sintomatología 

asociada?

¿Hemospermia 
recurrente,  
persistente?

Ecografía 
urológica

¿Hallazgos  
patológicos?

Tratamiento 
etiológico 

o aplicar el 
algoritmo que 
corresponda





Evaluación en Atención Primaria  

de las infecciones del aparato urinario
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INTRODUCCIÓN

La cistitis es el segundo grupo de infecciones más importante después de las 
respiratorias y, por lo tanto, una causa muy frecuente de consulta en Atención Prima-
ria [1]. El paciente con cistitis que habitualmente se presenta en la consulta es una 
mujer joven, sexualmente activa y sana [2].

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la cistitis es eminentemente clínico, basándonos en la caracte-
rística tríada de disuria, polaquiuria y tenesmo vesical. Los pacientes pueden relatar 
también molestias hipogástricas y hematuria. 

Si aparece otra clínica añadida (fiebre, quebrantamiento general, dolor lumbar, 
dispareunia, secreción vaginal o uretral), debe realizarse el diagnóstico diferencial 
con otras patologías, como las vaginitis, las prostatitis, las uretritis, el cólico nefrítico, 
la pielonefritis y el síndrome de dolor pélvico crónico, entre otras. 

La exploración física será, en la mayor parte de los casos, anodina. Es recomen-
dable realizar siempre puño-percusión renal y palpación abdominal. 

La amplia disponibilidad de las tiras reactivas de orina en Atención Primaria las 
convierte en una valiosa ayuda diagnóstica, ya que poseen una alta especificidad, 
sensibilidad y valor predictivo positivo (> 90%). La positividad conjunta de la este-
rasa leucocitaria y los nitritos aumenta en la sensibilidad [3]. 

Si la tira reactiva es negativa, deberíamos valorar otros diagnósticos (uretritis, 
prostatitis, cólico nefrítico). Sin embargo, pueden encontrarse falsos negativos para 
nitritos en caso de carencia de nitratos en la dieta, por la toma de diuréticos, o por-
que el microorganismo no produzca nitritos (Staphylococcus saprophyticus, Entero-
coccus spp, Pseudomonas spp) [3], por lo que para su diagnóstico sería necesario 
hacer un urocultivo. 

¿Cómo evaluar a un paciente  
con cistitis en Atención Primaria? 

Criterios de derivación
Paula M. Gómez Fernández, Berta Garrote Gómez,  

Javier Sánchez Rodríguez-Losada 

4.1
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Si la tira reactiva es compatible con infección, hay que buscar los factores de 
riesgo de una infección urinaria complicada [4,5] (tabla 1), es decir, averiguar si 
existe riesgo de infección por patógenos atípicos o resistentes. Si la infección urina-
ria es complicada, deberá realizarse un urocultivo previo al tratamiento empírico, 
que será siempre de pauta larga. 

Si no existen factores de riesgo, se considera que es una cistitis no complicada 
y se procederá a un tratamiento empírico de pauta corta. En estos casos no se 
recomienda la realización de un urocultivo previo al tratamiento antibiótico, por no 
resultar efectivo desde el punto de vista coste-beneficio [1].

Tratamiento

El tratamiento antibiótico (tabla 2) debe adecuarse al agente etiológico más 
frecuente, en este caso, Escherichia coli, así como a las tasas de sensibilidad mi-
crobiana de cada zona, debiendo evitarse los antibióticos que presenten más de 
un 20% de resistencias. A Escherichia coli le siguen en frecuencia Klebsiella spp, 
Proteus mirabilis y Enterococcus spp, más frecuentes cuanto mayor es la edad del 
paciente [6].

En las cistitis no complicadas, las pautas cortas de antibiótico han demostrado 
tasas similares de curación que las pautas largas, con menos efectos secundarios y 
mayores tasas de cumplimentación, por lo que actualmente se recomienda en todas 
las guías el tratamiento con pauta corta de antibióticos, incluyendo la mujer posme-
nopáusica sin otra patología asociada [2].

Teniendo esto en cuenta, en España puede recomendarse como pauta empírica 
de inicio en la cistitis no complicada la fosfomicina trometamol, 3 g por vía oral, en 
monodosis, ya que la mayoría de las cepas aisladas en urocultivos son sensibles a 
este fármaco [1,2,6]. 

En la cistitis complicada se recomienda realizar siempre urocultivo antes de ini-
ciar el tratamiento empírico, que será de pauta larga (7-14 días) [4], a las mismas 
dosis que en la pauta corta, o bien dos dosis de fosfomicina trometamol; el trata-
miento debe ser ajustado en cuanto se disponga de los datos del antibiograma [4].

Debe asociarse analgesia cuando la clínica de la paciente lo requiere: antiin-
flamatorios no esteroideos si no hay contraindicación (ibuprofeno 600 mg/VO/ 
8 horas, diclofenaco 50 mg/VO/8 horas) o analgésicos (paracetamol 1 g/VO/8 
horas, metamizol 575 mg/VO/8 horas).

Seguimiento

En caso de que nos hallemos ante una cistitis complicada o de repetición, debe 
valorarse derivar al paciente a Urología para completar el estudio. El urocultivo pos-
tratamiento sólo se recomienda en las cistitis complicadas y de repetición [1,2,4].
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Técnica de recogida de urocultivo

Siempre que sea posible se recogerá la primera orina de la mañana (al menos, 
4 horas en vejiga). Debe enviarse al laboratorio lo antes posible, antes de 2 horas, 
o bien conservar en nevera por un máximo de 24 horas. Nunca se debe congelar. 

La muestra se recogerá en un recipiente de plástico estéril, de boca ancha, que 
el paciente debe cerrar correctamente, evitando tocar su interior. 

Si el paciente es portador de sonda urinaria, la orina debe recogerse de la 
sonda y nunca de la bolsa colectora. Debe desinfectarse el cono de la sonda con 
etanol al 70%, recoger 5-10 ml de orina utilizando una aguja y jeringuilla estériles y 
meterlos en recipiente de urocultivo estéril. También se puede utilizar un colector de 
Vacutainer® con aguja para recoger la muestra directamente en un tubo de vacío sin 
anticoagulante [8]. Si hay infección asociada a la sonda, se recomienda cambiar 
ésta y recoger después la muestra. 

La limpieza exhaustiva de los genitales femeninos y masculinos no disminuye la 
contaminación de la muestra ni mejora la detección de bacteriuria. Por último, no 
se debe forzar la ingesta de líquidos, ya que diluye la orina y disminuye el recuento 
de colonias por mililitro [5].

Puntos clave
>> Las cistitis no complicadas se tratan con pauta corta de antibiótico, ya que ha de-

mostrado igualdad de eficacia que la pauta larga. 
>> La pauta corta empírica de elección es fosfomicina 3 g, en monodosis, aunque 

siempre debe ajustarse a las resistencias locales (evitar fármacos con resistencias 
mayores del 20%).

>> En las cistitis complicadas debe hacerse siempre urocultivo antes de iniciar trata-
miento antibiótico y dar una pauta larga de antibiótico.

>> Hacer siempre urocultivo pre y postratamiento en cistitis complicadas o de repeti-
ción.

>> En las cistitis extrahospitalarias no complicadas no es necesario hacer urocultivo de 
control, a no ser que se trate de una recidiva precoz (primer mes).

Tabla 1. Factores de riesgo de cistitis complicada

—	 Sexo masculino
—	 Niños < 5 años 
—	 Mujer embarazada
—	 Clínica > 7 días
—	 Alteraciones urológicas

—	 Diabetes mellitus mal controlada
—	 Manipulaciones urinarias previas
—	 Infecciones urinarias recientes o por gérmenes 

resistentes o por Proteus mirabilis
—	 Inmunodepresión
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Posología
(vía oral) Cistitis no complicada Cistitis complicada

Primera elección

Fosfomicina-trometamol 3 g Monodosis 2.ª dosis a las 48-72 h 
de la primera

Otras opciones

Nitrofurantoína 100 mg/12 h 5 días 14 días

Amoxicilina-clavulánico 500/125 mg/8 h 5 días 7 días

Cefuroxima-axetilo 250 mg/12 h 5 días 7 días

Ciprofloxacino 250 mg/12 h 3 días 7 días

Norfloxacino 400 mg/12 h 3 días 7 días

Ofloxacino 200 mg/12 h 3 días 7 días

Nitrofurantoína 50 mg/6 h 7 días 14 días

Tabla 2. Tratamiento antibiótico de la cistitis
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ALGORITMO

Medidas  
higiénico-dietéticas

Disuria, polaquiuria, tenesmo vesical

¿ITU 
complicada?

Derivar a Urología

Urocultivo 
y antimicrobiano 
en pauta larga

Pauta empírica corta 
de antimicrobiano

¿Curación?

Valorar otros diagnósticos 
(pielonefritis, prostatitis,  

síndrome de dolor vesical)

¿Fiebre?
¿Dolor lumbar?
¿Dolor genital?
¿Otra clínica?

Tira reactiva 
de orina compatible  
con infección urinaria

SÍ

NO

NO

SÍ

SÍ NO

NO SÍ
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INTRODUCCIÓN

La cistitis recurrente es un problema que se presenta con asiduidad en Atención 
Primaria. Se ha observado que su frecuencia aumenta con la edad, las infecciones 
urinarias previas y el tiempo que transcurre entre ellas (cuanto menos tiempo, mayor 
frecuencia). Se ha encontrado que hasta el 44% de las mujeres que padecieron 
cistitis por Escherichia coli presentaron una recurrencia en el año siguiente [1].

Se define la cistitis recurrente como tres o más episodios de infección urinaria 
al año o, al menos, dos en 6 meses [1, 2]. Hay que distinguir entre la recaída o 
recidiva y la reinfección. 

La recaída o recidiva es la persistencia del mismo germen tras el tratamiento 
antibiótico. Suele aparecer en las 2 semanas siguientes al tratamiento, lo que indica 
fallo de éste, bien por resistencia o por una duración insuficiente. Representa el 20% 
de las infecciones urinarias de repetición [1,3-5].

La reinfección se define como un nuevo episodio de infección, causado habi-
tualmente por otro germen u otra cepa diferente, aunque no es infrecuente que la 
produzca el mismo germen que persiste en otra localización, habitualmente en el 
tubo digestivo. Por lo general aparece más allá de las 2 semanas del inicio del 
tratamiento. Representa el 80% de las infecciones urinarias de repetición [1,3-5]. 
La tabla 1 resume la actitud a tomar en función del número de reinfecciones que se 
producen al año.

En muchos casos se pueden identificar factores predisponentes para una cisti-
tis recurrente, que pueden requerir tratamiento etiológico o médico especializado 
[1,2] (tabla 2). Por último, cabe recordar que ante una cistitis recurrente debe soli-
citarse siempre un urocultivo previo al tratamiento.

Manejo de la cistitis recurrente  
en Atención Primaria 

Paula M. Gómez Fernández, Berta Garrote Gómez,  
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Tratamiento

Las medidas higiénicas, como la micción poscoital y la limpieza perineal de 
delante hacia atrás, no han podido demostrar su efectividad, pero su aplicación 
es sencilla y barata, por lo que se siguen recomendando. Lo mismo ocurre con el 
consejo de evitar la utilización de espermicidas y de diafragma [3]. 

La utilización de arándanos rojos ha demostrado alguna evidencia débil de 
efectos beneficiosos en la cistitis recurrente. En caso de uso, la Guía Clínica sobre 
las Infecciones Urológicas de la Asociación Europea de Urología recomienda una 
aportación de 36 mg al día de proantocianidina A [6] (la mayoría de los prepa-
rados comerciales en España llevan más cantidad). Dada la escasez de efectos 
secundarios y que no crean resistencias antibióticas, puede recomendarse su uso 
antes de valorar la profilaxis antibiótica o de manera simultánea [3,7]. En algunos 
documentos se recomienda su empleo durante al menos 6 meses [7]. 

Si se presenta atrofia genital puede ensayarse la administración de estrógenos 
tópicos. En la tabla 3 se indican las dosis de estrógenos tópicos recomendadas 
por la Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia [8] y en la tabla 4 las 
contraindicaciones de dicho tratamiento. Se ha sugerido que las infecciones del 
tracto urinario en mujeres posmenopáusicas estarían en relación con el descenso de 
estrógenos vaginales, lo que disminuiría la concentración vaginal de glucógeno y, 
por lo tanto, de Lactobacillus spp; esto aumentaría el pH vaginal, favoreciendo la 
colonización vaginal por Enterobacteriaceae [2,4]. 

El autotratamiento de las cistitis aisladas (con menos de 3 al año) debe ser con-
siderado en mujeres con suficiente nivel intelectual, buena relación médico-paciente 
y que sean receptivas; si los síntomas persisten más de 48 horas, deben acudir al 
médico. No hay que recomendarlo en pacientes con factores de riesgo para adqui-
rir infecciones de transmisión sexual, por el riesgo de confusión [7]. 

Si las cistitis tienen relación con el coito, es inevitable pensar en las pautas de 
profilaxis poscoital en monodosis, ampliamente aceptadas. Debe elegirse un an-
tibiótico al que el germen sea sensible según el antibiograma y es recomendable 
realizar una pauta larga de tratamiento de 7 a 10 días, para erradicar la infección 
urinaria antes de iniciar la profilaxis poscoital. La erradicación ha de ser comproba-
da mediante urocultivo 1 o 2 semanas después de finalizar el tratamiento [3].

Si las cistitis no se relacionan claramente con el coito o sí lo hacen, pero la acti-
vidad sexual es intensa o bien la profilaxis poscoital no es efectiva, cabe considerar 
la profilaxis continua. En este caso suele recomendarse la toma nocturna (cuando 
más tiempo permanece la orina en vejiga) durante un mínimo de 6 meses. Deben 
realizarse urocultivos de seguimiento, valorando las posibles resistencias de los gér-
menes [4,5]. La tabla 5 resume las pautas de profilaxis de la cistitis recurrente.

Se están estudiando nuevas terapias para el tratamiento de cistitis recurrentes que 
no responden a lo anteriormente descrito, como la utilización de Lactobacillus por 
vía vaginal (se ha descartado su utilidad por vía oral), aunque los estudios aún no 
son determinantes. También se ha investigado sobre las vacunas vaginales y paren-
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terales de uropatógenos, pero su efectividad y utilidad es poco clara; sin duda, son 
más prometedores los trabajos sobre vacunas orales o intranasales. La instilación 
intravesical de ácido hialurónico inhibiría la adherencia de los uropatógenos; aun-
que es una terapia cara, podría considerarse como opción en casos seleccionados 
[7]. También se ha ensayado la instilación intravesical de cepas no patógenas. 

Puntos clave
>> Efectuar urocultivo pre y postratamiento en pacientes con cistitis recurrente.
>> Identificar factores predisponentes para la cistitis recurrente, susceptibles de trata-

miento.
>> Realizar siempre tratamiento de pauta larga para erradicar la infección antes de 

iniciar profilaxis continua o poscoital. 
>> Comprobar la erradicación de la infección antes de iniciar la profilaxis.

Tabla 2. Factores predisponentes de cistitis recurrente

—	 Diabetes
—	 Patología del suelo pélvico:

•	 Cistocele
•	 Prolapso genital
•	 Incontinencia urinaria

—	 Presencia de un reservorio:
•	 Litiasis
•	 Prostatitis crónica
•	 Pielonefritis focal

—	 Aumento del residuo posmiccional por encima de 50 ml 
—	 Cirugía ginecológica previa

Menos de 3 infecciones/año
•	 Tratamiento como cistitis aisladas
•	 Modificar en función de antibiograma
•	 Valorar educación en autotratamiento

3 o más infecciones/año

•	 Estudiar factores predisponentes
•	 Derivar a Urología
•	 Valorar terapia con arándanos
•	 Profilaxis poscoital o continua

Tabla 1. Reinfección. Actitud a tomar en función del número de reinfecciones al año
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Tabla 3. Dosificación de estrógenos tópicos en atrofia vaginal

Antibiótico Profilaxis poscoital (monodosis)
(vía oral)

Profilaxis continua (6 meses)
(vía oral)

Nitrofurantoína 50-100 mg 50-100 mg nocturno

Cotrimoxazol 80/400 mg 40/200 mg nocturno

Trimetoprim 200 mg 100 mg nocturno

Cefalexina 125-250 mg 125-250 mg nocturno

Fosfomicina 3 g 3 g/10 días

Cefaclor 250 mg 250 mg nocturno

Ciprofloxacino 250 mg 125 mg nocturno

Norfloxacino 200 mg 400 mg nocturno

Ofloxacino 100 mg —

Tabla 5. Antimicrobianos utilizados en la profilaxis de la cistitis recurrente

Tabla 4. Contraindicaciones del tratamiento con estrógenos tópicos

—	 Diagnóstico o sospecha de tumor dependiente de 
hormonas (mama, ovario, endometrio)

—	 Hiperplasia endometrial
—	 Embarazo
—	 Hemorragia uterina anómala

—	 Antecedentes de trombosis venosa profunda/
tromboembolismo pulmonar

—	 Trastornos trombofílicos
—	 Enfermedad hepática aguda
—	 Alergia o hipersensibilidad al principio activo  

y/o excipientes

Fármaco Presentación Dosis inicio Dosis mantenimiento

Estriol 

Ovestinón® óvulos (0,5 mg) 1 óvulo, c/ 24 h, 2-3 sem 1 óvulo, c/ 2-3 d

Ovestinón® crema vaginal 0,1% 1 aplicación, c/ 24 h, 2-3 sem 1 aplicación, c/ 2-3 d

Blissel® gel, 50 microgramos/g
(1 aplicación = 1 g gel =  

50 microgramos de estriol)
1 aplicación, c/24 h, 3 sem 1 aplicación, 2 veces/sem

Estradiol Vagifem® comprimidos vaginales 
de 10 y 25 microgramos

1 comp. de 10 ó  
25 microgramos,  
c/ 24 h, 15 d

1 comp. de 10 ó  
25 microgramos,  

c/ 2-3 d

Promestrieno Colpotrofín® crema vaginal 1% 1-2 aplicaciones, c/ 24 h, 20 d 1 aplicación, c/ 2-3 d

Se aconseja su administración por la noche, preferiblemente antes de acostarse.
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ALGORITMO
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INTRODUCCIÓN

La pielonefritis supone cerca del 3% de las consultas de los servicios de urgen-
cias [1]. Es una enfermedad potencialmente grave, tratable en la mayoría de los 
casos en Atención Primaria con una sencilla pauta de actuación.

Diagnóstico

El diagnóstico es eminentemente clínico: dolor intenso en el flanco, la espalda 
o sensibilidad en el ángulo costovertebral (86%), fiebre de aparición brusca (77%), 
escalofríos, náuseas o vómitos y síndrome cistítico. Puede ser confirmado mediante 
sedimento urinario o urocultivo, salvo en las raras ocasiones en las que la infección, 
adquirida por vía hematógena, se halle exclusivamente ceñida al parénquima renal 
—en este caso, tampoco existiría síndrome miccional— [2].

La contaminación de la muestra en los genitales externos puede acarrear que 
la orina de una auténtica pielonefritis sea desechada por el laboratorio al observar 
más de dos gérmenes diferentes o abundantes células epiteliales, privándonos de la 
valiosa información del antibiograma en esta infección potencialmente grave. Para 
evitarlo, se comunicará explícitamente al paciente el modo de obtener una muestra 
adecuada: la mujer, mantendrá los labios mayores separados y el varón, retraído el 
prepucio para que, en ambos casos, el chorro salga libre. La muestra se recogerá, 
sin interrumpir el flujo, de la porción media de la micción. El lavado genital, por sí 
mismo, no disminuye la contaminación de la muestra [3].

En los pacientes con cuadro clínico evidente un recuento de 10 000 unidades 
formadoras de colonias por mililitro (UFC/ml) es suficiente para la confirmación 
diagnóstica de pielonefritis [4]. Sabido que, como norma, si existen menos de 
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100 000 UFC/ml el laboratorio no realiza antibiograma, ante una sospecha clíni-
ca fundada deberemos comunicársela al departamento de Microbiología y solicitar 
expresamente que realice antibiograma si el recuento resulta ser igual o superior a 
10 000 UFC/ml.

Escherichia coli es el microorganismo responsable de la mayor parte de las pielo- 
nefritis, en un porcentaje superior al 80 [1].

El hemocultivo, habitualmente, carece de interés. Sólo es positivo en el 15-20% 
de las muestras y la bacteria identificada prácticamente siempre coincide con la ais-
lada en orina. Por ello su resultado, salvo excepción, no aporta nada a la estrategia 
terapéutica [1], y menos en Atención Primaria.

Las pruebas de imagen (TAC, RMN o ecografía), no son, generalmente, necesa-
rias para el diagnóstico. Su utilización se reserva al estudio de los casos que no res-
ponden al tratamiento antimicrobiano y cuya fiebre se mantiene más allá de las 72 
horas, o bien en busca de complicaciones o anomalías anatómicas [1]. Tales hallaz-
gos son infrecuentes en Atención Primaria pero, de existir, clasifican la pielonefritis 
como complicada, subsidiaria de derivación al hospital para tratamiento. Por este 
motivo, una vez sentado el diagnóstico de pielonefritis por el médico de Atención 
Primaria, si dispone de ecógrafo para su labor cotidiana, sería recomendable que 
se realizara la exploración ecográfica para derivar a Urgencias hospitalarias, sin 
dilación, los escasos pacientes que presenten abscesos o anomalías genitourinarias.

Tratamiento

El mero diagnóstico clínico, aun careciendo de confirmación analítica, exige la 
prescripción de antibioterapia. El riesgo de no tratar a un paciente con síntomas 
de sospecha leves a moderados supera con mucho el de prescribir antibioterapia si 
resultara no presentar una pielonefritis [2].

Aunque en algunas publicaciones se recomienda una dosis inicial de antibiótico 
por vía parenteral, para continuar por vía oral [1], la mayoría de las guías reco-
miendan desde el inicio la vía oral, en caso de no existir vómitos o cualquier otra 
circunstancia que lo contraindique [4]. Los estudios demuestran que el tratamiento 
con fluoroquinolonas o cefalosporinas por vía oral es igual de eficaz que por vía 
parenteral [1].

Las directrices internacionales recomiendan ajustar la terapia antimicrobiana de 
la pielonefritis a las resistencias bacterianas locales, dado que varían ampliamente 
de un país a otro e, incluso, de una zona geográfica a otra. En España existen tasas 
demasiado elevadas de resistencia a amoxicilina, amoxicilina-ácido clavulánico, 
cotrimoxazol y quinolonas como para poder ser recomendados de forma empírica 
antes de disponer del antibiograma. La resistencia global de E. coli a ciprofloxaci-
no es elevada, con importantes diferencias geográficas, desde el 12,9% hasta el 
37,3% [3,6]. Por otra parte, la asociación de amoxicilina con ácido clavulánico 
influye negativamente en la flora vaginal, de forma que las recurrencias son más 
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frecuentes [1]. Además, la sensibilidad de E. coli a amoxicilina-clavulánico puede 
ser tan sólo del 77% en orinas procedentes de Atención Primaria y del 70% si las 
orinas son de pacientes ingresados [6].

El tratamiento empírico debería iniciarse con cefalosporinas por vía oral, fárma-
cos eficaces, con pocos efectos adversos y de fácil cumplimiento (cefixima 400 mg/ 
24 horas o cefuroxima-axetilo 500 mg/12 horas, ambas durante 14 días) [1]. Una 
vez conocido el antibiograma, si el germen resultara sensible a fluoroquinolonas o 
cotrimoxazol se suprimiría el antibiótico anterior dando preferencia a éstos, ya que 
disminuyen el número de recurrencias por una doble vía: erradican el germen de 
los reservorios (intestino, vagina y uretra) preservando, al tiempo, la flora anaero-
bia fecal y los lactobacilos genitales que dificultan competitivamente, a su vez, la 
colonización por enterobacterias que podrían ser causa de recurrencias [1]. Como 
en todo proceso inflamatorio, se prescribirán las medidas generales oportunas y el 
tratamiento antitérmico y antiinflamatorio que resulte preciso.

En los casos que responden mal al tratamiento, debe realizarse un segundo 
urocultivo a las 72 horas de iniciado aquél, sobre todo si persiste la fiebre. Habitual-
mente, el cultivo se vuelve negativo en 2-3 días y la piuria desaparece en 2-5 días 
[1]. En algunas publicaciones se aconseja practicar urocultivo de control a las dos 
semanas de haber concluido el tratamiento [1]. En otras, no se recomienda hacerlo 
en pacientes asintomáticos, salvo excepciones [4].

Criterios de derivación

Los criterios de derivación hospitalaria del paciente con pielonefritis [2-5] se 
muestran en la tabla 1. 

Puntos clave
>> Siempre debe realizarse urocultivo antes de iniciar el tratamiento antibiótico de una 

pielonefritis.
>> En caso de sospecha clínica de pielonefritis, el urocultivo se considerará positivo si 

hay más de 10 000 UFC/ml.
>> En caso de sospecha clínica de pielonefritis, se indicará expresamente al laborato-

rio de Microbiología que realice el antibiograma aunque el recuento sea inferior a 
100 000 UFC/ml. 

>> El tratamiento empírico de elección es una cefalosporina oral, cefixima 400 mg/ 
24 horas o cefuroxima-axetilo 500 mg/12 horas, ambas durante 14 días. 
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Tabla 1. Criterios de derivación hospitalaria del paciente con pielonefritis

—	 Embarazo
—	 Clínica de sepsis
—	 Fiebre > 39 oC
—	 Fiebre de más de 72 horas de evolución
—	 Inmunodeficiencias
—	 Comorbilidades múltiples
—	 Vómitos o imposibilidad para tomar tratamiento oral 

e hidratarse
—	 Sospecha de pielonefritis crónica

—	 Anomalías urinarias:
•	 Absceso renal
•	 Pionefrosis
•	 Pielonefritis enfisematosa
•	 Hidronefrosis
•	 Litiasis
•	 Reflujo vesicoureteral
•	 Residuo posmiccional
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INTRODUCCIÓN

La infección del tracto urinario durante el embarazo, que se puede manifestar 
como bacteriuria asintomática o sintomática (cistitis aguda y pielonefritis), es quizás 
la complicación médica que más frecuentemente aparece durante la gestación [1], 
y puede ser causa de morbilidad tanto materna como perinatal, aunque evitable 
con un manejo apropiado. Por ello, todas las embarazadas deberían ser sometidas 
a un cribado de bacteriuria y, seguidamente, tratadas con un antibiótico adecuado 
si se confirma su presencia, se acompañe o no de síntomas.

Aunque la prevalencia de bacteriuria en las embarazadas es similar a la que 
se da en las no embarazadas, ciertas alteraciones anatómicas y fisiológicas aso-
ciadas con la gestación pueden alterar su curso, favoreciendo la progresión de 
la infección por vía ascendente [1]. Esto determina que el 20-40% de las mujeres 
embarazadas con bacteriuria asintomática desarrollen pielonefritis [2]. 

Diagnóstico

En el diagnóstico de la infección urinaria durante el embarazo es necesario 
considerar una serie de aspectos. Debe efectuarse un urocultivo de una muestra de 
orina de la parte media chorro miccional en la primera consulta, según la recomen-
dación de la Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia [1]. Se entiende por 
bacteriuria significativa la presencia de más de 100 000 unidades formadoras de 
colonias por mililitro de orina (UFC/ml) de la misma bacteria, recogida por micción 
espontánea. Cuando la bacteriuria significativa se acompaña de síntomas clíni-
cos, nos referimos a cistitis (disuria, polaquiuria, urgencia y dolor suprapúbico de 
comienzo súbito) y pielonefritis (escalofríos, fiebre y dolor lumbar) [3]. En ausencia 
de síntomas clínicos se habla de bacteriuria asintomática [1]. En caso de contajes 
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inferiores a 100 000 UFC/ml o cultivos polimicrobianos, debe repetirse el urocul-
tivo [1,4]. En embarazadas con síntomas compatibles con infección urinaria, la 
bacteriuria se considera significativa si crecen más de 1 000 UFC/ml de un único 
germen (tabla 1) [2].

El germen que causa bacteriuria con mayor frecuencia es Escherichia coli, que 
se aísla entre el 65 y el 80% de los casos [1]. 

Para evitar la contaminación de la muestra para cultivo es necesario hacer hinca-
pié en el lavado de las manos y los genitales externos con agua y jabón antes de la 
recogida de la orina de la primera micción del día, tras separar los labios vulvares, 
desechando la primera parte de la micción, en un recipiente estéril, que debe ser 
llevado al laboratorio cuanto antes; si esto no fuera posible, sería necesario con-
servarlo en nevera a 4 oC, siempre y cuando no pasen más de 24 horas [5]. Hay 
que evitar obtener orina por cateterización uretral por la posibilidad de introducir 
bacterias en la vejiga [6]. Finalmente, no son válidas para el diagnóstico las tiras 
reactivas de orina, dado que la mayoría de las bacteriurias en el embarazo cursan 
sin leucocituria [1,7]. 

Tratamiento

En los cuadros de cistitis y pielonefritis, el tratamiento empírico debe iniciarse 
inmediatamente, incluso antes de disponer del resultado del urocultivo y del antibio-
grama. En el caso de la pielonefritis, lo más aconsejable es el ingreso hospitalario 
para iniciar la hidratación y la antibioticoterapia parenteral.

Tanto en el tratamiento de la bacteriuria significativa asintomática como de la 
cistitis, en la embarazada se aplican las mismas pautas antibióticas. Las recomen-
dadas por la Sociedad Española de Obstetricia y Ginecología [1,5] se muestran 
en la tabla 2. 

La nitrofurantoína debe evitarse en el tercer trimestre por riesgo de anemia hemo-
lítica. Aunque no se admite la monodosis en el tratamiento de la cistitis durante el 
embarazo [5], la fosfomicina trometamol en una sola dosis ha demostrado la misma 
eficacia que la terapia convencional durante 7 días en el tratamiento de la bacte-
riuria asintomática [1,5], extendiéndose últimamente su uso debido a la comodidad 
de su posología. Se recomienda la administración en ayunas y después de orinar 
por la noche, para que permanezca el mayor tiempo posible en la vejiga. 

No obstante lo anterior, es necesario tener en cuenta la sensibilidad a los distin-
tos antimicrobianos cuando se administran de manera empírica según cada área 
geográfica, eligiendo aquéllos con una sensibilidad superior al 80% según los infor-
mes periódicos del Servicio de Microbiología del área correspondiente [8]. 

Como recomendaciones adicionales de tratamiento también deben incluirse el 
aumento de la ingesta hídrica, las micciones frecuentes (sobre todo poscoital), la 
limpieza de las áreas perineal y perianal de delante hacia atrás y la acidificación 
de la orina durante una semana con 1 g al día de vitamina C [5].
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Seguimiento

Si el cultivo de orina de la primera visita prenatal es negativo, no es necesario 
repetirlo posteriormente, salvo que exista clínica compatible con infección urinaria 
o el antecedente de infecciones de orina previas, asociadas o no a embarazo [1].

Si fuese necesario realizar tratamiento, debe repetirse el urocultivo 1 o 2 sema-
nas después de finalizado y efectuar cultivos de control periódicos, dado que las 
recidivas son frecuentes (20-30%) [1,9]. En las gestantes que presenten infecciones 
del tracto urinario de repetición y/o que parezcan estar en relación con el coito, 
una única dosis poscoital o de supresión (diaria en toma nocturna) es una terapia 
preventiva efectiva (tabla 3) [1,10].

Puntos clave
>> Todas las embarazadas deben ser sometidas a cribado de bacteriuria durante el 

primer trimestre. 
>> Las gestantes con bacteriuria asintomática presentan mayor riesgo de pielonefritis 

que la población no gestante.
>> En la embarazada, no son válidas para el cribado de bacteriuria las tiras reactivas 

de orina.
>> Se considera bacteriuria significativa: > 100 000 UFC/ml de un único germen,  

> 1 000 UFC/ml de un único germen con sintomatología asociada.
>> En caso de cultivos polimicrobianos o con menos de 100 000 UFC/ml, debe 

repetirse el urocultivo.
>> La bacteriuria significativa de la embarazada debe ser siempre tratada, sea sinto-

mática o no.
>> Para el tratamiento de la bacteriuria significativa en la embarazada deben conside-

rarse pautas largas de antibiótico (7 días). 
>> La infección urinaria conlleva un mayor riesgo de parto pretérmino, de recién na-

cidos de bajo peso y, por lo tanto, de aumento de la morbi-mortalidad perinatal.
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> 100 000 UFC/ml de un único germen

> 1 000 UFC de un único germen, con sintomatología asociada

Tabla 1. Criterios de bacteriuria significativa durante el embarazo

Nitrofurantoína 50-100 mg/24 h o poscoital

Cefalexina 250-500 mg/24 h o poscoital

Tabla 3. Tratamiento supresor en dosis única diaria (vía oral)

Posología Vía de administración Duración

Primera opción terapéutica

Amoxicilina-clavulánico 500/125 mg/8 h

Oral 5-7 díasCefuroxima axetilo 250 mg/12 h

Cefixima 400 mg/24 h

Segunda opción terapéutica o alergia a betalactámicos

Fosfomicina trometamol 3 g
Oral

Dosis única o pauta de 2 días*

Nitrofurantoína** 50 mg/6 h 7 días

* Pauta única en la bacteriuria asintomática y pauta de 2 días en la cistitis. ** Evitar en el tercer trimestre.

Tabla 2. Pautas recomendadas en el tratamiento de la bacteriuria asintomática y la cistitis en 
la embarazada
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INTRODUCCIÓN

Se considera bacteriuria asintomática la situación clínica en la que hay un nú-
mero significativo de bacterias de un único germen [1] (tabla 1) en una muestra de 
orina bien recogida, de una persona sin síntomas ni signos de infección urinaria 
[2]. La bacteriuria asintomática es rara en jóvenes y frecuente en personas mayores; 
en este último grupo etario la prevalencia es del 8% en varones y del 16% en mu-
jeres [3]. Su presencia no es factor de riesgo independiente para una mayor mor-
talidad y, aunque aumenta el riesgo de infección clínica, el tratamiento no previene 
la aparición de una infección sintomática [4]. Además, el tratamiento innecesario 
[5] (tabla 2) tiene el riesgo de incrementar la resistencia a antibióticos y la infección 
por Clostridium difficile o Staphylococcus resistente a la meticilina [5]. El tratamiento 
de la bacteriuria asintomática sólo se recomienda en dos casos: en el embarazo y 
antes de realizar un procedimiento quirúrgico urológico que suponga un riesgo de 
sangrado de la mucosa [2]. 

Bacteriuria asintomática en pacientes  
con sonda vesical permanente

La sonda vesical se asocia con frecuencia a bacteriuria, sobre todo en mujeres 
y diabéticos. Además, existe una mayor probabilidad de aparición cuanto más 
prolongado es el tiempo de permanencia de la sonda, con un incremento entre el 
3 y el 10% por cada día de permanencia de ésta [3]. El riesgo disminuye con la 
utilización del sondaje intermitente.

Bacteriuria asintomática.  
¿Cuándo tratar? 

Lara Monteagudo Varela, María Cristina Viana Zulaica,  
José María Sánchez Merino 
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No está indicado realizar urocultivo en pacientes con sonda vesical que no pre-
sentan síntomas. La identificación de bacteriuria asintomática no tiene significado 
clínico y no precisa tratamiento. La recomendación de cribado con urocultivo se re-
serva a los mismos casos que en la población general, esto es, embarazadas y an-
tes de realizar un procedimiento urológico que suponga sangrado de la mucosa [6].

Es importante distinguir entre infección urinaria asociada a sonda y bacteriuria 
asintomática en los pacientes sondados, dado que la prescripción de antibióticos 
está indicada solamente en el primer caso [3]. La infección urinaria en sondados 
puede manifestarse como dolor costo-vertebral, delirio de aparición reciente, esca-
lofríos y fiebre superior a 38 oC o sobre la línea basal en dos ocasiones durante 12 
horas. La infección urinaria asociada a sonda causa la tercera parte de los procesos 
febriles en portadores de sonda permanente y es responsable del 20% de los casos 
de bacteriemia en hospitalizados.

Por último, se evitará la utilización de antibióticos en los cambios de sonda [7], 
orientado a limitar la exposición a antibióticos para evitar la aparición de organis-
mos resistentes. Tampoco está indicado el tratamiento antimicótico sistémico ni local 
en caso de candiduria asintomática, pero debe valorarse la retirada de la sonda 
vesical si es posible; no obstante, en caso de candiduria asociada a síntomas urina-
rios, o candiduria como signo de una infección más generalizada, estará indicado 
el tratamiento sistémico con antimicóticos [1].

Cuando sea necesario tratar una infección urinaria asociada a sonda, debe 
recogerse una muestra de orina antes de iniciar el tratamiento. Si es necesario man-
tener al paciente sondado se tomará la muestra después del cambio de la sonda, 
para cultivar las bacterias procedentes de la vejiga. Muchos sistemas tienen una 
zona de extracción de orina para urocultivo. Si esto no fuese posible, se obtendrá 
la muestra tras la separación de la unión del sistema de drenaje [6]. 

Bacteriuria asintomática en el anciano

La bacteriuria asintomática es muy común tanto en el hombre como en la mujer 
ancianos. No se recomienda el cribado de bacteriuria ni su tratamiento, salvo que 
se acompañe de sintomatología [8]. 

Bacteriuria asintomática  
en el lesionado medular

La mayoría de los pacientes con lesión medular y vejiga neurógena que presen-
tan bacteriuria están asintomáticos. Sólo deben ser tratados aquellos que presenten 
síntomas. Hay que tener en cuenta que la sintomatología en el lesionado medular 
puede variar con respecto al paciente con integridad del sistema neurológico [9] 
(tabla 3).
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En caso de precisar tratamiento antibiótico, debe recogerse una muestra de 
orina para cultivo antes de iniciar el tratamiento, dado que el paciente con vejiga 
neurógena puede presentar una flora distinta de la habitual y con alta probabilidad 
de resistencia bacteriana [8]. 

Si el paciente tiene dificultad o imposibilidad para el vaciado vesical derivados 
de su problema neurológico, es preferible el cateterismo limpio intermitente, que 
presenta menor riesgo de complicaciones que el sondaje permanente. No obstante, 
en caso de infección urinaria, al paciente que está haciéndose cateterismos inter-
mitentes debe colocársele una sonda vesical permanente hasta que se resuelva la 
infección, para asegurar un drenaje constante y completo.

Como conclusión, no se recomiendan los urocultivos seriados, pero si se detecta 
bacteriuria asintomática, ésta sólo debe ser tratada si se acompaña de signos clíni-
cos de infección urinaria [9].

Puntos clave
>> No es necesario tratar la bacteriuria asintomática en mujeres no embarazadas ni en 

varones de cualquier edad y con cualquier morbilidad.
>> El tratamiento de la bacteriuria asintomática sólo se recomienda en dos casos: bac-

teriuria asintomática en el embarazo y bacteriuria asintomática en el varón antes 
de realizar un procedimiento quirúrgico urológico que suponga riesgo de sangrado 
de la mucosa. 

>> Los pacientes portadores de sonda vesical permanente y los pacientes con lesión 
medular sólo deben ser tratados si la bacteriuria se acompaña de sintomatología.

>> No se recomiendan los urocultivos seriados en el paciente con lesión medular.
>> En caso de candiduria asintomática, no está indicado el tratamiento antimicótico 

sistémico ni local.
>> La piuria en ausencia de signos o síntomas en una persona con bacteriuria no 

debe interpretarse como infección sintomática o como indicación de tratamiento 
antibiótico [5].

Tabla 1. Bacteriuria. Diagnóstico

—	 ≥ 100 000 UFC/ml de un microorganismo en orina 
por micción espontánea en la mujer

—	 ≥ 1 000 UFC/ml de un microorganismo en orina 
por micción espontánea en el varón

—	 ≥ 100 000 UFC/ml de un microorganismo en orina 
obtenida de un colector externo de tipo preservativo 
en el varón

—	 ≥ 100 000 UFC/ml de un microorganismo en 
orina de pacientes portadores de sonda vesical 
permanente

—	 ≥ 100 UFC/ml de un microorganismo en orina 
obtenida por cateterismo
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Tabla 2. Situaciones en las que no es necesario el cribado ni tratar una bacteriuria asintomá-
tica

—	 Mujeres no embarazadas
—	 Diabéticos
—	 Varones sanos
—	 Personas internadas en residencias

—	 Pacientes portadores de sonda vesical permanente, 
nefrostomía percutánea o catéteres ureterales

—	 Lesionados medulares
—	 Pacientes con candiduria

Tabla 3. Presentación clínica de la infección urinaria en el paciente con lesión medular

—	 Fiebre en agujas
—	 Cambios en el aspecto de la orina (color, olor, 

sedimento, hematuria)
—	 Dificultad para el vaciado vesical
—	 Incontinencia

—	 Polaquiuria
—	 Malestar abdominal, en la espalda o en el flanco
—	 Aparición o aumento de la espasticidad, sobre todo 

en la pared abdominal
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ALGORITMO

No tratamiento Tratamiento

Bacteriuria

¿Síntomas  
de infección  

urinaria?

¿Pendiente  
de procedimiento 

urológico?

SÍNO

NO

NO

SÍ

SÍ
¿Mujer  

embarazada?

≥ 100 000 UFC/ml 
de un solo germen
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INTRODUCCIÓN

Las uretritis son cuadros caracterizados por una secreción mucosa, purulenta 
o mucopurulenta, en uretra [1,2]. En varones se suelen acompañar de un cortejo 
sintomático pero, en mujeres, con frecuencia son asintomáticas o con una clínica 
inespecífica [3], lo que obliga a pensar en este cuadro ante pacientes sexualmente 
activas con piuria y urocultivo negativo [4].

Clásicamente, se han dividido en gonocócicas, producidas por Neisseria go-
norrhoeae, y no gonocócicas, producidas por una gran variedad de gérmenes, el 
más frecuente de ellos la Chlamydia trachomatis (serotipos D a K), seguido de los 
micoplasmas (Ureaplasma urealyticum y Mycoplasma genitalium) [3]. No obstan-
te, hasta en un 25% de los casos no se encuentra el germen causal [5] y muchas 
infecciones son de etiología mixta. La infección por C. trachomatis es la infección 
de transmisión sexual bacteriana más frecuente en los países occidentales, y suele 
afectar sobre todo a mujeres jóvenes [6,7]. La gonococia afecta más a varones 
mayores de 25 años [7]. El período de incubación de las uretritis gonocócicas es 
de 2 a 5 días, y de las no gonocócicas, de 1 a 3 semanas [3,5,7].

La prevención de las infecciones de transmisión sexual es fundamental. Por eso, 
se recomienda que desde Atención Primaria se indague de manera rutinaria acerca 
de la historia sexual de los pacientes (tanto adolescentes como adultos), para eva-
luar el riesgo de adquisición y poder establecer estrategias mediante la educación 
sanitaria, como son el empleo del preservativo, la modificación de prácticas sexua-
les de riesgo y limitar el número de parejas sexuales [6].

Abordaje de las uretritis  
en Atención Primaria 

Eloísa de Alcalá Torreiro, José María Sánchez Merino,  
Cristina Guillán Maquieira, Daniel López García 
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Diagnóstico

La uretritis en el varón puede acompañarse de disuria, polaquiuria y supuración 
uretral, espontánea o tras comprimir la uretra desde la base del pene. Puede existir 
eritema del meato uretral externo, edema y dolor que irradia al escroto; además, 
puede complicarse con una epididimitis u orquitis o con un síndrome de Reiter. De 
hecho, ante una epididimitis en menores de 35 años hay que pensar en una infec-
ción de transmisión sexual como causante del cuadro [3].

La uretritis en la mujer suele acompañar a la cervicitis. El 50-70% de los casos son 
asintomáticos, pero se puede encontrar un aumento o cambio en las características del 
flujo vaginal, dolor abdominal bajo, dispareunia, disuria y sangrado intermenstrual o 
poscoital. La exploración puede ser normal o presentar secreción cervical purulenta o 
mucopurulenta, ectopia y friabilidad del cérvix y dolor a la movilización del cérvix y 
anejos. La complicación más frecuente es la enfermedad inflamatoria pélvica [3].

Para el diagnóstico hay que tomar una muestra de la secreción uretral o cervical 
(5 o más polimorfonucleares por campo de gran aumento) y, si no es posible, una 
muestra de orina de primera hora de la mañana (más de 10 polimorfonucleares por 
campo de gran aumento). Se realizará una tinción de Gram, donde se visualizarán 
diplococos gramnegativos intraleucocitarios si se trata de una uretritis gonocócica. 
El diagnóstico se completará con un cultivo de la secreción, técnicas de detección 
de antígenos o amplificación de ácidos nucleicos [3,5,7]. 

Tratamiento

La pauta posológica de elección en pacientes no complicados es la monodosis 
[1,6,8] (tabla 1). Es importante la abstinencia sexual o la utilización de preservativo 
durante 7 días después del tratamiento, si se ha empleado la monodosis, o mientras 
dura el tratamiento, si hemos elegido una pauta más larga [1,8]. Ha de ser precoz, 
una vez recogidas las muestras para el estudio [7]. En caso de duda, es mejor dar 
un tratamiento mixto, que incluya clamidia y gonococo [5,9].

Seguimiento y criterios de derivación

No es necesario realizar un control de los pacientes tras el tratamiento [1,3], 
excepto cuando persiste la clínica, haya reexposición, la infección se localice en 
zonas difíciles (como la faringe) o en el caso de embarazadas. En cuanto a los 
contactos sexuales, hay que estudiar y tratar todos los que se hayan producido en 
los dos meses previos al inicio de los síntomas [1,7].

Debe derivarse a los pacientes al segundo nivel asistencial si existen dudas 
diagnósticas, criterios de infección complicada, pacientes coinfectados por el virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH), o una infección de novo por el VIH o el virus 
de la hepatitis C [10].



Abordaje de las uretritis en Atención Primaria	 137

Puntos clave
>> La infección de transmisión sexual bacteriana más frecuente en el mundo occidental 

es la producida por Chlamydia trachomatis, seguida por Neisseria gonorrhoeae.
>> Las uretritis cursan de manera asintomática con mucha frecuencia, sobre todo en 

mujeres. 
>> La presencia de diplococos gramnegativos intraleucocitarios, en una tinción de 

Gram de una muestra de secreción uretral, es indicativa de uretritis gonocócica; su 
ausencia indica que es una uretritis no gonocócica.

>> El tratamiento ha de ser precoz, antes de obtener la confirmación diagnóstica. Es 
recomendable que incluya tanto al gonococo como a la clamidia. La monodosis 
mejora el cumplimiento terapéutico.

>> Hay que descartar la coexistencia de otras infecciones de transmisión sexual.

Uretritis gonocócica Asociar ceftriaxona 250 mg, Im., dosis única, y azitromicina 1 g, oral, dosis única
Otras pautas: cefixima 400 mg, oral, dosis única, espectinomicina 2 g, Im., dosis única

Uretritis 
no gonocócica

Azitromicina 1 g, oral, dosis única, o doxiciclina, oral, 100 mg/12 horas, durante 7 días
Otras pautas (vía oral): eritromicina 500 mg/6 horas, ofloxacino 300 mg/12 horas, 
durante 7 días

Uretritis gonocócica  
y no gonocócica

Ceftriaxona 250 mg, Im., dosis única y azitromicina 1 g, VO, dosis única o
ceftriaxona 250 mg, Im., dosis única y doxiciclina 100 mg, VO, c/12 h, 7 días

Tabla 1. Tratamiento de las uretritis
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ALGORITMO

Asociar: 
ceftriaxona 250 mg, Im., dosis única y  

azitromicina 1 g, VO, dosis única 
o 

ceftriaxona 250 mg, Im., dosis única y  
doxiciclina 100 mg, VO/12h, 7 días

Azitromicina 1 g, VO, dosis única 
(de elección) 

o 
doxiciclina 100 mg, VO/12 h, 7 días

Paciente con  
secreción uretral con/sin disuria

¿Examen  
del exudado  
disponible?

SÍNO

NO

SÍ

•	  Anamnesis
•	  Exploración física
•	  Tinción de Gram del exudado uretral
•	  Cultivo de la secreción

Tratar empíricamente  
N. gonorrhoeae  
y C. trachomatis 

Ureteritis 
gonocócica

Se aconseja asociar  
tratamiento empírico  
para C. trachomatis

Urteritis no gonocócica 
(más frecuente  
C. trachomatis)

•	 ¿Diplococos 
gramnegativos  

intracelulares en exudado?
•	¿Exposición conocida a 

N. gonorrhoeae?
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INTRODUCCIÓN

La prostatitis es una enfermedad de prevalencia alta, carácter multifactorial, de 
etiopatogenia no suficientemente conocida, sintomatología muy incómoda, diag-
nóstico incierto y tratamiento dificultoso. Tiene una prevalencia del 10% de los varo-
nes, con mayor afectación por debajo de los 50 años (un 11,5%) que por encima 
de esta edad (un 8,5%) [1]. 

Diagnóstico

El Instituto Nacional de la Salud de Estados Unidos clasifica las prostatitis en 4 
categorías [2]: 

•	 Tipo I. Prostatitis aguda bacteriana: infección aguda de la próstata. 
•	 Tipo II. Prostatitis crónica bacteriana: infección recurrente de la próstata. 
•	 Tipo III. Prostatitis crónica abacteriana, también denominada «síndrome de dolor 

pelviano crónico»: no existe infección clínica ni analíticamente demostrable. Se 
subdivide en otros dos, en relación con la presencia de alteraciones en las secre-
ciones prostáticas: 
—	Tipo IIIa (prostatitis crónica abacteriana inflamatoria), caracterizada por la 

presencia de leucocitos en el semen, secreción prostática o en la orina emiti-
da después del masaje prostático, pero sin la presencia de bacterias. 

—	Tipo IIIb (prostatitis crónica abacteriana no inflamatoria), donde no existe 
evidencia de inflamación en estas secreciones. 

¿Cómo manejar a un paciente con 
prostatitis en Atención Primaria?  

Paula M Gómez Fernández, Alberto Lancina Martín,  
Venancio Chantada Abal 
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•	 Tipo IV. Prostatitis crónica asintomática: no existe sintomatología pero se obser-
van leucocitos en las secreciones o en el tejido prostático. Este tipo se detecta por 
cirugía o biopsia de próstata realizada por otro motivo.

En la tabla 1 se resumen las características más reseñables de cada tipo. 
Esta clasificación se basa en la prueba de los 4 vasos o método Meares-Stamey, 

que consiste en el análisis de: a) la orina inicial; b) la orina media; c) la secreción 
prostática obtenida por masaje, y d) la orina posmasaje. Es un método muy laborio-
so, poco utilizado en la práctica clínica en Atención Primaria [2]. 

Tratamiento

En la prostatitis aguda bacteriana, no todos los pacientes precisarán ingreso 
hospitalario, sólo los descritos en la tabla 2. El tratamiento debe iniciarse inmedia-
tamente, sin esperar al cultivo, y consistirá en una fluoroquinolona oral (ciprofloxa-
cino 500 mg/12 horas o levofloxacino 500 mg/24 horas), durante un mínimo de  
4 semanas; también puede valorarse cotrimoxazol oral, 160/800 mg/12 horas 
[3,4]. La eficacia del tratamiento debe reevaluarse a las 24-48 horas de iniciado. 
En caso de < 35 años, sexualmente activos, hay que considerar la posibilidad de 
infección de transmisión sexual y cubrir con ceftriaxona 250 mg intramuscular en do-
sis única con doxiciclina oral, 100 mg/12 horas, durante 7 días, o bien ofloxacino 
oral (400 mg inicial y luego 300 mg/12 horas, 10 días).

El tratamiento antibiótico por vía parenteral en la prostatitis aguda consistirá pre-
feriblemente en una asociación de betalactámico y aminoglucósido. A los 3-4 días, 
el paciente experimentará mejoría clínica en el 90% de los casos, y puede seguir 
con antibióticos por vía oral, preferiblemente con una fluoroquinolona, durante un 
período mínimo de 4 semanas [5]. Si el paciente no mejora con el antibiótico paren-
teral, se realizará ecografía o tomografía computarizada para descartar la presen-
cia de un absceso prostático que, en caso de confirmarse, precisará de su drenaje 
por cirugía; en caso de no existir absceso, se procederá al cambio de antibiótico. 
Además, dependiendo de la sintomatología, puede ser necesaria la prescripción 
de analgésicos, de a-bloqueadores, para mejorar la sintomatología miccional, o la 
administración de laxantes. En caso de prostatitis aguda, el sondaje transuretral está 
contraindicado, y debe procederse a colocación de cistostomía suprapúbica en 
caso de retención aguda de orina.

En la prostatitis crónica bacteriana, el tratamiento se basa en la administración 
de antibióticos por vía oral, preferiblemente fluoroquinolonas, durante un período 
de, al menos, 6 semanas; los macrólidos y las tetraciclinas también tienen una bue-
na penetración prostática. En casi el 50% de los pacientes se consigue una buena 
respuesta. Si no se consigue mejoría, se puede recurrir al tratamiento antibiótico 
combinado con ß-bloqueadores. Otra opción es la administración de los antibióti-
cos por inyección intraprostática. Los pacientes con persistencia de la infección o 
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recidiva recibirán antibióticos por vía oral, en dosis supresivas, durante períodos 
de tiempo de 6 a 18 meses. Hay que recordar que la administración prolongada 
de fluoroquinolonas se ha asociado a diarrea por Clostridium difficile, toxicidad 
del sistema nervioso central y tendinopatía, sobre todo en pacientes > 60 años y 
a tratamiento con corticoides; en estos pacientes, también es una opción el clotri-
moxazol [6]. 

En la prostatitis crónica abacteriana, el tratamiento inicial será a base de anti-
bióticos por vía oral durante 4-6 semanas, fluoroquinolonas o tetraciclinas, preferi-
blemente en combinación con bloqueadores alfa adrenérgicos [8]. Esta recomen-
dación, aunque parece contradictoria debido a la ausencia de gérmenes en los 
estudios, está muy generalizada y se fundamenta en la asunción de la existencia de 
una causa infecciosa, aunque ésta no pueda ser demostrada. Otras medidas acon-
sejables son la actividad física, los baños de asiento y la utilización de laxantes. 
Con este tratamiento terapéutico se consiguen buenas respuestas hasta en un 40% 
de los pacientes; si el tratamiento no es efectivo, es aconsejable derivar a Urología 
para valoración [8]. 

Para el tipo IIIa (prostatitis inflamatoria), se puede optar por antiinflamatorios, 
AINE, inhibidores de COX-2 o quercetina (bioflavonoide). Para el tipo IIIb (prostatitis 
no inflamatoria), se puede recurrir a analgésicos, relajantes musculares, a-bloquea-
dores, inhibidores de 5-a reductasa, masaje perineal, estimulación nerviosa, hiper-
termia prostática o cirugía endoscópica [7].

Puntos clave
>> La prostatitis aguda es una auténtica urgencia urológica. 
>> En caso de sospecha de prostatitis aguda debe evitarse el tacto rectal. 
>> El tratamiento inicial de la prostatitis aguda debe realizarse con fluoroquinolonas 

durante un mínimo de 4 semanas.
>> Este tratamiento debe revisarse a las 24-48 horas de su inicio y adecuarlo en fun-

ción de la mejoría clínica y del urocultivo. 
>> En caso de prostatitis aguda NO debe realizarse sondaje transuretral, sino punción 

suprapúbica. Si hay sonda transuretral, debe retirarse y colocar talla vesical. 



¿Cómo manejar a un paciente con prostatitis en Atención Primaria? 	 143

Pr
ev

ale
nc

ia
Eti

olo
gía

Fa
cto

re
s p

re
dis

po
ne

nt
es

Sín
tom

as
Pr

ue
ba

s c
om

ple
me

nt
ar

ias
Co

mp
lic

ac
ion

es

Pr
os

tat
itis

 ag
ud

a 
ba

cte
ria

na
(Ti

po
 I)

1%
•	

Gr
am

 (–
) e

nte
rob

ac
ter

ias
: 

E. 
co

li, 
Pro

teu
s m

ira
bil

is,
 

Kle
bs

iel
la,

 Ps
eu

do
mo

na
s

•	
Gr

am
 (+

) c
oc

os
: E

. f
ae

ca
lis,

  
Sta

ph
ylo

co
ccu

s a
ure

us

•	
Re

flu
jo 

ure
tro

-pr
os

tát
ico

•	
An

orm
ali

da
de

s a
na

tóm
ica

s
•	

Inf
ec

cio
ne

s u
rin

ari
as

•	
Ins

tru
me

nta
ció

n u
rin

ari
a 

Tra
um

ati
sm

os
, d

es
hid

rat
ac

ión
 

y a
bs

tin
en

cia
 se

xu
al 

no
 ha

n 
de

mo
str

ad
o s

er 
fac

tor
es

 de
 

rie
sg

o

•	
Fie

bre
•	

Ma
les

tar
 ge

ne
ral

•	
Sín

dro
me

 m
icc

ion
al

•	
Do

lor
 pe

rin
ea

l, p
úb

ico
, 

pé
lvi

co
 o 

ge
nit

al

•	
PS

A e
lev

ad
o (

70
%)

•	
Ur

oc
ult

ivo

La
s e

xp
lor

ac
ion

es
 po

r im
ag

en
 y 

los
 

he
mo

cu
ltiv

os
 no

 so
n n

ec
es

ari
os

 
(e

xc
ep

to 
en

 pa
cie

nte
s c

on
 en

fer
me

da
d 

va
lvu

lar
 o 

sig
no

s d
e s

ep
sis

)

•	
Ve

sic
uli

tis
 

ag
ud

a
•	

Ab
sce

so
 

pro
stá

tic
o (

si 
se

 so
sp

ec
ha

, 
rea

liz
ar 

EC
O/

TA
C)

Pr
os

tat
itis

 cr
ón

ica
 

ba
cte

ria
na

(Ti
po

 II
)

5-1
0%

Sim
ila

r a
 pr

os
tat

itis
 ag

ud
a 

ba
cte

ria
na

•	
Re

flu
jo 

ure
tro

-ac
ina

r
•	

Lit
ias

is 
int

rap
ros

tát
ica

•	
Dr

en
aje

 ac
ina

r d
ific

ult
ad

o 
po

r fi
bro

sis
 du

cta
l

•	
Mi

cro
ab

sce
so

s p
ros

tát
ico

s

Má
s d

e 3
 m

es
es

 de
:

•	
Sín

dro
me

 m
icc

ion
al

•	
Do

lor
 pe

rin
ea

l, p
úb

ico
, 

pé
lvi

co
 o 

ge
nit

al
•	

He
mo

sp
erm

ia
•	

Do
lor

 en
 la

 ey
ac

ula
ció

n

•	
PS

A e
lev

ad
o (

20
%)

•	
Pru

eb
a d

e M
ea

res
-St

am
ey

: c
ult

ivo
 

de
 la

 se
cre

ció
n p

ros
tát

ica
 po

r 
ma

sa
je 

pro
stá

tic
o (

+)
 y 

cu
ltiv

o d
e 

la 
ori

na
 po

sm
as

aje
 (+

)
•	

EC
O:

 ca
lcifi

ca
cio

ne
s (

30
-40

%)

Pr
os

tat
itis

 cr
ón

ica
 

ab
ac

ter
ian

a
(Ti

po
 II

I)

90
-95

%
•	

Pro
sta

titi
s/

inf
ec

cio
ne

s 
uri

na
ria

s p
rev

ias
•	

Dis
fun

ció
n n

eu
róg

en
a

•	
Tra

sto
rno

s p
sic

oló
gic

os
•	

S. 
mi

ofa
sci

al 
de

 su
elo

 pé
lvi

co
•	

Alt
era

cio
ne

s u
rod

iná
mi

ca
s

•	
Dé

fic
it a

nd
rog

én
ico

•	
Ge

no
tip

o I
L-1

0 
AA

•	
Dif

ere
nc

ias
 en

 al
elo

s d
el 

ge
n P

GK

Má
s d

e 3
 m

es
es

 de
:

•	
Sín

dro
me

 m
icc

ion
al

•	
Do

lor
 pe

rin
ea

l, p
élv

ico
 

y/
o g

en
ita

l 
•	

Dis
fun

ció
n s

ex
ua

l 
(fr

ec
ue

nte
)

•	
PS

A: 
no

rm
al.

•	
Pru

eb
a d

e l
os

 4
/2

 va
so

s (
Me

are
s-

Sta
me

y)
: s

in 
gé

rm
en

es
 

•	
TR

 ne
ga

tiv
o

•	
EC

O 
no

rm
al

•	
Es

tud
ios

 ur
od

iná
mi

co
s e

n p
ac

ien
tes

 
ref

rac
tar

ios
 a 

tra
tam

ien
to 

Pr
os

tat
itis

 cr
ón

ica
 

as
int

om
áti

ca
(Ti

po
 IV

)

—
Ha

lla
zg

o c
as

ua
l e

n b
iop

sia
s

HB
P (

95
% 

de
 la

s b
iop

sia
s  

po
r e

sta
 ca

us
a m

ue
str

an
 

sig
no

s i
nfl

am
ato

rio
s)

Da
tos

 in
fla

ma
tor

ios
  

en
 bi

op
sia

s
Bio

ps
ia

Ta
bl

a 
1.

 C
ar

ac
te

rís
tic

as
 d

e 
la

s 
pr

os
ta

titi
s



144	 Abordaje práctico de la patología urológica en Atención Primaria

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Nickel JC, Downey J, Hunter D, et al. Prevalence of prostatitis-like symptoms in a population 
based study using the NIH chronic prostatitis symptom index. J Urol. 2001;165(3):842-
5. PMID: 11176483.

2.	 Naval Pulido E. Prostatitis. Etiopatogenia. Tipos y clasificación. Diagnóstico. Diagnóstico 
diferencial. En: Brenes Bermúdez F, coord. Guía de prevención y manejo de la patología 
prostática en A.P. Madrid: Pierre Fabre; 2013. 

3.	 Meyrier A, Fekete T, Calderwood SB, et al. Acute bacterial prostatitis. Walthman (MA): 
UpToDate; 2013. Disponible en: http://www.uptodate.com. Acceso: enero 2014.

4.	 Brenes Bermúdez FJ. Guía de prevención y manejo de la patología prostática en Aten-
ción Primaria. Madrid: Pierre Fabre; 2013. p. 51-68. 

5.	 Grabe M, Bjerklund-Johansen TE, Botto H, et al. Guidelines on urological infections. 
European Association of Urology 2013. Disponible en: http://www.uroweb.org/gls/
pdf/18_Urological%20infections_LR.pdf. Acceso: enero 2014.

6.	 Meyrier A, Fekete T, Calderwood SB, Bloom A. Chronic bacterial prostatitis. Walth-
man (MA): UpToDate; 2013. Disponible en: http://www.uptodate.com. Acceso: enero 
2014.

7.	 Engeler D, Baranowski AP, Elneil S, et al. Guidelines on chronic pelvic pain. European 
Association of Urology. 2012. Disponible en: http://www.uroweb.org/gls/pdf/24_
Chronic_Pelvic_Pain_LR%20March%2023th.pdf. Acceso: enero 2014.

8.	 Pontari M, O’Leary MP, Rind, D. Chronic prostatitis/chronic pelvic pain syndrome. 
Walthman (MA): UpToDate; 2013. Disponible en: http://www.uptodate.com. Acceso: 
enero 2014.

9.	 Clemente Millán MJ, Jiménez Murillo L, Llamas Quiñones L, et al. Prostatitis aguda. En: 
Jiménez Murillo L, Montero Pérez FJ. Medicina de urgencias y emergencias. Guía diag-
nóstica y protocolos de actuación. 4.ª ed. Madrid: Elsevier; 2010. p. 583-4.

Tabla 2. Criterios de tratamiento hospitalario de la prostatitis aguda [3,9]

—	 Signos de sepsis
—	 Imposibilidad para el tratamiento oral
—	 Retención aguda de orina o portador de sonda uretral 
—	 Sospecha de complicación (absceso renal, hematuria 

franca, masa renal, etc.)

—	 Mala evolución a las 24-48 horas de comenzar el 
tratamiento oral

—	 Dificultad para el acceso hospitalario en caso de 
complicación

—	 Comorbilidad (diabetes mellitus, insuficiencia 
cardiaca o renal, neoplasia, trasplante)
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ALGORITMO

Varón que consulta  
por Síndrome del  

Tracto Urinario Inferior

Derivar  
a Urgencias

Hiperplasia benigna 
de próstata

Cáncer de próstata
Otros

Evaluación por 
Urología, preferente
ecografía urológica

¿Mejoría 
clínica a  

las 24-48 h?

Derivar a 
a consultas  
de Urología

¿Dolor 
pélvico?

Posible prostatitis

Hipertermia 
Afectación general

No hipertermia 
Dolor pélvico ≥ 3 meses

Prostatitis crónica

¿Mejoría 
clínica?

•	Antibióticos vía oral
•	 (fluoroquinolonas/tetraciclinas)
•	Analgésicos
•	Antiinflamatorios
•	 a-bloqueadores
•	 Inhibidores 5-a reductasa

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ

NO

NO

NO

NO

Prostatitis aguda

¿Datos  
de alarma?

(tabla 2)

Antibióticos vía oral
(fluoroquinolonas/tetraciclinas)





Evaluación en Atención Primaria  

de la litiasis urinaria





Manejo inicial del cólico nefrítico en Atención Primaria. Criterios de derivación 	 149

INTRODUCCIÓN

El cólico nefrítico se manifiesta como un dolor unilateral agudo, severo, que no 
mejora con el reposo, localizado en la fosa renal, causado generalmente por un 
cálculo localizado en el uréter. El 78% de ellos están compuestos de sales de calcio 
(oxalato cálcico, fosfato cálcico, o ambas) [1].

Diagnóstico

El diagnóstico es clínico. Se trata de pacientes con dolor abdominal unilateral, 
de comienzo abrupto y severo, originado en región lumbar o flanco, pudiéndose 
irradiar a genitales e ingle. La persona suele estar muy inquieta y no puede perma-
necer inmóvil, a diferencia del dolor ocasionado por una peritonitis [1]. 

Las pruebas complementarias disponibles en atención primaria incluyen (tabla 
1): tira reactiva de orina, siempre accesible en la consulta, que evalúa la presencia 
de microhematuria (lo cual va a favor del diagnóstico de litiasis, si bien es un dato 
poco específico) y esterasas leucocitarias (su negatividad permite excluir una infec-
ción urinaria concomitante), así como pruebas de imagen, no siempre accesibles. 
Entre éstas destaca la ecografía renovesical, que permite identificar precozmente 
la localización de los cálculos situados en cálices, pelvis y uniones pielo-ureteral o 
vesico-ureteral y mostrar, si existe, la dilatación del tracto urinario provocada por la 
litiasis. La ecografía reno-vesical tiene una sensibilidad del 96% y una especificidad 
cercana al 100% para cálculos mayores de 5 mm, muy superior a la otra prueba 
de imagen disponible en Atención Primaria, la radiografía simple de abdomen [2], 
que tiene una sensibilidad y una especificidad que oscila entre 44-77% y el 80-
87%, respectivamente [2]. Sin embargo, es muy útil para diferenciar los cálculos 
radiolúcidos de los radiopacos, de contenido cálcico, así como para el seguimiento 
del paciente con litiasis urinaria.

Manejo inicial del cólico nefrítico 
en Atención Primaria. 

Criterios de derivación
Alberto García Sierra, José María Sánchez Merino, 

José César Cuenco Velasco, Juan Alberto Lancina Martín

5.1
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El diagnóstico diferencial incluye cuadros potencialmente graves, como la rotura 
de un aneurisma de aorta abdominal, sobre todo en varones mayores de 50 años, 
con dolor en flanco izquierdo [1]. 

Por último, es mandatorio investigar la presencia de signos que puedan indicar 
una complicación grave asociada a la litiasis urinaria, como anuria o fiebre, suges-
tiva ésta de infección del tracto urinario o de pionefrosis [1]. 

Tratamiento

Comprende la atención inicial y el seguimiento posterior del paciente. En el 
episodio agudo, el primer paso terapéutico es aliviar el dolor de manera inmediata 
tras realizar el diagnóstico. Siempre que sea posible se deberían prescribir los an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE) como fármacos de primera elección (tabla 2) 
[2]. Dada su disponibilidad en la farmacia de Atención Primaria, la opción inicial 
sería el diclofenaco en dosis de 75 mg, por vía intramuscular, pudiéndose repetir la 
dosis tras 30-60 minutos si el dolor no cede y no existe sospecha de complicación 
en relación con la litiasis. 

En los casos en que los que los AINE estén contraindicados o no existe respuesta 
a ellos, está indicada la administración de opioides, como el cloruro mórfico o el 
tramadol. La administración del cloruro mórfico puede ser intravenosa (iv.), subcu-
tánea (sc) o intramuscular (Im.). Por vía iv., en perfusión, se administrará siempre a 
velocidad menor o igual a 2 mg/minuto, diluyendo una ampolla de 1 ml de cloruro 
mórfico al 1% (10 mg/ml) en 9 ml de suero fisiológico (concentración 1 mg/1 ml) 
y a una dosis de 2 a 5 mg (ml), repetible cada 20 minutos hasta que el dolor ceda 
o aparezcan efectos adversos (dosis máxima de 20 mg) [3]. 

En ancianos y personas de bajo peso se debe reducir la dosis a 1-3 mg (ml) en 
inyección iv. cada 20 minutos, hasta alcanzar analgesia y/o aparición de efectos 
adversos (suele requerirse una dosis máxima inferior a 20 mg). La vía sc, en dosis 
de 5-10 mg (sin diluir), repetible cada 2 horas [3], es la más indicada cuando la 
vía iv. no es factible. En la vía Im. (en dosis de 5-10 mg, sin diluir, no repetible hasta 
pasada una hora [3]), la analgesia es menos constante y duradera que por la vía 
sc, aunque su absorción sea más rápida. En el caso de emplear tramadol, la dosis 
es de 50 a 100 mg (1/2 a 1 ampolla) por vía Im. o iv. lenta (en 2-3 minutos).

Para el tratamiento de las náuseas y vómitos asociados al cólico nefrítico, o 
para su prevención antes de la administración de un opioide, se puede utilizar 
metoclopramida (con precaución en menores de 18 años por ser mayor el riesgo 
de reacciones extrapiramidales en comparación con los adultos [4]) en dosis de 
10 mg por vía Im, disminuyendo la dosis en un 25-50% si existe insuficiencia renal 
moderada a severa, o domperidona, en dosis de 10-20 mg por vía oral, 3-4 veces 
al día (dosis máxima de 80 mg/24 horas). Esta última se puede administrar también 
en dosis de 60 mg por vía rectal, 2 veces/día, en mayores de 12 años y peso 
corporal > 35 kg.
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En la fase aguda del cólico nefrítico se evitará una excesiva sobrehidratación, 
ya que podría provocar exacerbación sintomatológica y riesgo de rotura de la vía, 
sin que disminuya el tiempo de expulsión [5].

Criterios de derivación

Una vez tratado el episodio agudo se decidirá si ingresar al paciente o tratarlo 
de manera ambulatoria. Los criterios de derivación al hospital se muestran en la 
tabla 3. Por el contrario, se puede remitir al paciente a su domicilio cuando el dolor 
inicial disminuya en la primera hora desde el inicio del cuadro, siempre y cuando 
exista un adecuado soporte social que le permita solicitar ayuda.

Si se decide realizar seguimiento domiciliario (tabla 3), las recurrencias del do-
lor mientras el cálculo progresa se prevendrán utilizando analgésicos por vía oral o 
rectal (p. ej., diclofenaco sódico 100-150 mg/24 horas, de 3 a 10 días) asociado 
[1], en caso de necesidad, a un antiemético (metoclopramida, hasta 10 mg/8-12 
horas VO, con precaución en menores de 18 años por lo indicado anteriormente). 
Se recomienda aplicar calor local con una almohadilla eléctrica [6] y una ingesta 
de 2 a 3 litros de líquidos al día. Por último, se debe advertir al paciente que bus-
que ayuda médica inmediata si tiene fiebre o escalofríos, dolor recurrente (o que ha 
empeorado) o anuria [1]. 

Puede favorecerse la expulsión del cálculo (terapia expulsiva) administrando, 
principalmente, tamsulosina (0,4 mg, VO, al día), útil para la expulsión de cálculos 
ureterales de tamaño entre 5 y 10 mm, al facilitar su migración, disminuyendo tam-
bién la intensidad y la duración del cólico [2]. Debido a la alta probabilidad de 
expulsión espontánea de los cálculos menores de 5 mm, es menos probable que la 
terapia expulsiva sea efectiva, aunque en estos casos también reduciría la necesi-
dad de emplear analgesia [2]. 

Por último, se realizará el análisis del cálculo si existe expulsión espontánea y 
recogida del mismo, y se decidirá si derivar al paciente a la consulta especializada 
si no existe expulsión (véase capítulo sobre litiasis radiopaca y radiotransparente).
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Tratamiento del dolor (primera elección)

Cuadro agudo

•	 Diclofenaco, 75 mg, Im., se puede repetir la dosis a los 30-60 minutos

Tratamiento del dolor (alternativa)

•	 Cloruro mórfico diluido, iv.1-3 mg/20 minutos (máximo 20 mg)
•	 Tramadol, 50-100 mg (1/2 a 1 ampolla), Im. o iv. lenta (en 2-3 minutos)

Tratamiento de las náuseas y los vómitos

•	 Metoclopramida, 10 mg, Im.
•	 Domperidona, 10-20 mg, VO, 3-4 veces al día (dosis máxima de 80 mg/día)

Tratamiento 
domiciliario

•	 Diclofenaco sódico 100-150 mg/VO/día
•	 Metoclopramida, hasta 10 mg/8-12 h, VO
•	 Tamsulosina, 0,4 mg al día, VO, durante 28 días

Tabla 2. Resumen de la medicación utilizada en el tratamiento del cólico nefrítico

Tira reactiva de orina Microhematuria

Ecografía renovesical

•	 Localización de los cálculos situados en cálices, pelvis y uniones pielo-
ureteral o vésico-ureteral

•	 Muestra la dilatación asociada
•	 Útil en el diagnóstico diferencial (sobre todo con la rotura de aneurisma 

de aorta abdominal)

Radiografía simple de abdomen Muy útil para diferenciar los cálculos radiolúcidos de los radiopacos

Tabla 1. Cólico nefrítico. Pruebas complementarias en atención primaria

Puntos clave
>> El diagnóstico del cólico nefrítico es clínico, apoyado por la tira reactiva de orina 

(microhematuria, aunque no siempre presente), ecografía (localización del cálculo 
y detección de hidronefrosis asociada) y radiografía simple de abdomen (cálculos 
radiopacos).

>> El diagnóstico diferencial más importante es la rotura del aneurisma de aorta ab-
dominal.

>> Es mandatorio investigar la presencia de signos que puedan indicar una complica-
ción grave asociada, como anuria o fiebre.

>> Siempre que sea posible se deberían prescribir antiinflamatorios no esteroideos 
(diclofenaco, 75 mg, Im.).

>> Se puede favorecer la expulsión del cálculo con tamsulosina (0,4 mg/día, VO).
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Tabla 3. Criterios de derivación del paciente con cólico nefrítico

—	 Fiebre o signos de infección
—	 Riesgo de pérdida de la función renal (monorrenos, 

trasplantados, daño renal previo y sospecha de 
cálculos con obstrucción bilateral)

—	 Respuesta analgésica insatisfactoria tras 1 hora del 
inicio del tratamiento

—	 Dolor recurrente, brusco o intenso, a pesar de una 
analgesia inicial adecuada 

—	 Paciente deshidratado que no puede ingerir fluidos
—	 Si existe duda diagnóstica
—	 Mujer en edad reproductiva con retraso menstrual 

(sospecha de embarazo ectópico)
—	 Embarazadas
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ALGORITMO

Derivar 
a Urgencias 
Hospitalarias

Tratamiento domiciliario
•	Evitar recurrencias: AINE , terapia expulsiva, calor local
•	 Ingesta de líquidos
•	Análisis del cálculo, si es posible
•	Eco/Rx abdomen

¿Dolor lumbar o 
en flanco, unilateral, 
brusco,tipo cólico,  

que no cede con reposo,  
compatible con  
cólico nefrítico?

Estudio 
ambulatorio  

u hospitalario

Descartar otras 
causas de dolor 
abdominal:
•	Apendicitis
•	Diverticulitis
•	Salpingitis
•	Pielonefritis
•	Rotura de la aorta 

abdominal

¿Signos 
de complicación: 

fiebre, monorreno, gestante, 
deshidratado, 

anuria?

AINE parenteral, p. ej.,  
diclofenaco 75 mg/Im.

¿Persiste 
dolor?

Repetir AINE 
parenteral

Cloruro mórfico parenteral

¿Persiste 
dolor?

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ

NO

NO

NO

NO

¿Unilateral, brusco, tipo 
cólico, que no cede con reposo, 
compatible con cólico nefrítico?
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INTRODUCCIÓN

El cólico nefrítico presenta unas características de dolor unilateral, agudo, seve-
ro, de localización lumbar, cercano al ángulo costovertebral e irradiado a ingle o 
genitales, sin alivio postural. El paciente se encuentra inquieto y con frecuencia pre-
senta cortejo vegetativo: náuseas, vómitos, palidez mucocutánea o mareo. Exige un 
alivio inmediato y demanda atención médica. 

El diagnóstico diferencial del cólico nefrítico es sencillo en su forma típica agu-
da. Sin embargo, cuando se modifica su presentación por las condiciones del 
paciente (alteraciones cognitivas o de personalidad), por la concomitancia de otros 
antecedentes personales de interés (intervenciones abdominales o neoplasias) o por 
la atenuación sintomática provocada por los tratamientos que sigue (analgésicos 
mayores o menores), la sencillez desaparece.

Antes de aliviar el dolor del paciente con sospecha de cólico nefrítico, hay que 
descartar otras entidades potencialmente más graves, que pueden ser enmascara-
das y pasar desapercibidas con el tratamiento analgésico, sobre todo al utilizar 
opiáceos, y que pueden ocasionar complicaciones importantes [1].

Diagnóstico diferencial

Existe patología renal no litiásica que puede también distender la cápsula re-
nal o la vía excretora, como la pielonefritis, los tumores y las hemorragias. Por su 
gravedad potencial hay que destacar el embolismo renal que, si bien es un cuadro 
infrecuente, debe sospecharse en pacientes con cardiopatías embolígenas y mal 
manejo del dolor. Hay que realizar un diagnóstico lo más precoz posible, con vistas 
a que un correcto tratamiento fibrinolítico preserve la función renal [2].

La patología digestiva puede también llevar a error en el diagnóstico, básica-
mente la apendicitis retrocecal, en la que el sedimento urinario puede ser anormal 

Diagnóstico diferencial ante la 
sospecha de cólico nefrítico
Cipriano Lamas Meilán, Ana Carvajal de la Torre,  

José María Sánchez Merino, José César Cuenco Velasco 

5.2



156	 Abordaje práctico de la patología urológica en Atención Primaria

y los datos exploratorios confusos. La existencia de fiebre y la ausencia de litiasis 
urinaria en las pruebas de imagen apoyarían este diagnóstico. Otros cuadros ab-
dominales, como el cólico biliar, la trombosis mesentérica o la diverticulitis también 
pueden simular en su manifestación clínica un cólico renal.

La rotura de un aneurisma disecante de aorta puede manifestarse con una clíni-
ca similar a la del cólico nefrítico, como dolor lumbar con irradiacion variable. En 
la mitad de los casos los pacientes se mantienen hemodinámicamente estables. La 
exploración física permite detectar alteraciones en los pulsos periféricos, y la reali-
zación de un estudio ecográfico de la masa pulsátil abdominal permite sospechar 
su presencia. El diagnóstico de certeza se realiza con angiotomografia computada 
(angio-TC), obligatoria si se sospecha este cuadro [3]. 

El hematoma retroperitoneal suele presentarse en pacientes con antecedentes 
de traumatismos o de manera espontánea por anticoagulantes o patología tumoral 
concomitante [4]. 

Los «pseudocólicos» en los pacientes adictos a drogas se acompañan de un sín-
drome de abstinencia, con síntomas como ansiedad, irritabilidad y taquicardia [5].

Los procesos ginecológicos incluyen la salpingitis, la rotura y torsión de un quiste 
ovárico y el embarazo ectópico. En la mujer joven es donde el diagnóstico del 
dolor abdominal es más difícil. La anamnesis de estas pacientes debe incluir todo 
lo relativo a la historia obstétrica y ginecológica. Siempre hay que tener presente 
la existencia de embarazo, aunque la paciente niegue tal posibilidad o utilice mé-
todos anticonceptivos. Cuando una paciente joven presenta dolor abdominal en el 
hemiabdomen inferior, con palidez, sudoración, taquicardia, incluso en estado de 
shock, hemos de pensar en un embarazo ectópico, aborto incompleto o un quiste 
endometriósico. Ante la más mínima sospecha de embarazo ectópico, se realizará 
una prueba de embarazo y una ecografía para descartarlo. La palpación aumenta 
el dolor de origen ginecológico de forma localizada. El examen bimanual sí tiene 
más interés, pues la presencia de dolor al realizar movimientos en el cérvix es pro-
pia de patología ginecológica [6]. La enfermedad inflamatoria pélvica comprende 
un espectro de entidades, generalmente debidas a infecciones ascendentes. De 
manifestación clínica variada, en la exploración física puede aparecer dolor abdo-
minal o masa anexial. La prueba que más nos puede ayudar en el diagnóstico es 
la ecografía.

La patología pleuropulmonar raramente se confunde, ya que la localización del 
dolor suele ser más alta, tiene relación con los movimientos torácicos, suelen existir 
otros síntomas respiratorios y, casi siempre, hay alteraciones en la exploración del 
tórax [7]. 

La patología neurológica, básicamente por hernias discales y otras lumbalgias 
de causa mecánica, pueden producir cuadros de dolor que remeden al cólico ne-
frítico. No obstante, las características del dolor, que empeora con el movimiento, 
para disminuir o ceder con el reposo, así como los datos exploratorios y la ausencia 
de alteraciones en el sedimento urinario, inclinan el diagnóstico hacia un origen 
neurológico u osteomuscular [8].
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La torsión testicular se caracteriza por ser más frecuente en hombres jóvenes y 
por la exploración física escrotal.

Como causas dermatológicas, la neuralgia herpética puede ser un factor de 
confusión antes de la aparición de las lesiones cutáneas o si no se explora correc-
tamente al enfermo [9]. 

Puntos clave
>> Antes de pasar a calmar el dolor en el paciente con sospecha de presentar un 

cólico nefrítico, hay que descartar otras entidades potencialmente más graves que 
pueden ser enmascaradas y pasar desapercibidas con el tratamiento analgésico, 
sobre todo al utilizar los opiáceos.

>> La anamnesis y la exploración física, junto con los exámenes complementarios, 
básicamente la analítica de orina y la ecografía, nos pueden orientar en el diag-
nóstico diferencial.
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ALGORITMO

•	Colecistitis aguda
•	Úlcera duodenal 

perforada
•	Pancreatitis aguda
•	Hepatitis aguda
•	Hepatomegalia 

congestiva aguda
•	Neumonía
•	Pielonefritis aguda
•	Absceso hepático

•	Rotura de bazo
•	Úlcera gástrica  

o yeyunal perforada
•	Pancreatitis aguda
•	Aneurisma aórtico  

(disección o rotura)
•	Colon perforado 
•	Neumonía
•	Pielonefritis aguda
•	 Infarto miocardio agudo

•	Obstrucción intestinal
•	Apendicitis
•	 Pancreatitis aguda
•	Trombosis mesentérica
•	Hernia inguinal estrangulada
•	Aneurisma aórtico (disección 

o rotura)
•	Diverticulitis (intestino  

delgado o colon)
•	Uremia

•	Apendicitis
•	Salpingitis
•	Absceso tuboovárico
•	Embarazo ectópico
•	Quiste ovárico torsionado
•	Adenitis mesentérica
•	Hernia inguinal estrangulada
•	Diverticulitis de Meckel
•	Absceso del psoas

•	Obstrucción intestinal
•	Apendicitis
•	 Pancreatitis aguda
•	Trombosis mesentérica
•	Hernia inguinal estrangulada
•	Aneurisma aórtico (disección 

o rotura)
•	Diverticulitis (intestino  

delgado o colon)
•	Uremia

Cuadrante  
superior  
derecho

Cuadrante  
inferior  
derecho

Central  
(periumbilical)

Cuadrante  
superior  

izquierdo

Cuadrante  
inferior  

izquierdo

Sospecha de cólico nefrítico

•	Anamnesis
•	Exploración física
•	Análisis de orina
•	Ecografía
•	Prueba de embarazo

Diagnóstico diferencial según la localización del dolor
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INTRODUCCIÓN

La litiasis urinaria se puede clasificar según su composición, lo que se refleja en 
su grado de radiopacidad en la radiografía abdominal [1,2]. La mayor parte de 
los cálculos en España son radiopacos, constituidos mayoritariamente por oxalato 
cálcico (tabla 1). 

La hipercalciuria es el factor de riesgo fisiopatológico más importante para la 
formación de los cálculos de calcio debido a la sobresaturación de la orina con sus 
sales. La hipercalciuria, que se define como una excreción urinaria de más de 250 
mg al día de calcio, tiene cierta predisposición genética; así, casi la mitad de los 
pacientes con hipercalciuria muestra antecedentes familiares de litiasis. Se puede 
clasificar en tres subtipos distintos: hipercalciuria absortiva, que se caracteriza por 
la hiperabsorción intestinal de calcio; hipercalciuria renal, que es el resultado de la 
disminución de la reabsorción tubular renal de calcio y, por último, la hipercalciuria 
reabsortiva, producida por la depleción ósea de calcio [3].

Diagnóstico

El valor de la radiografía abdominal para la evaluación de los cálculos de las 
vías urinarias descansa en el hecho de que el 78% aproximadamente son radiopa-
cos. Su grado de opacidad varía según la composición del cálculo, siendo mayor 
en los compuestos por fosfato cálcico puro, oxalato cálcico puro o combinados de 
oxalato y fosfato cálcico; los de estruvita (fosfato amónico magnésico), de origen 
infeccioso, débilmente radiopacos en ocasiones, tienden a ramificarse y dan lugar 
a los llamados cálculos en asta de ciervo (coraliformes), fácilmente visibles en la 
radiografía de abdomen [4]. En todo caso, este último tipo de litiasis debe ser remi-
tida para estudio por Urología, independientemente de su tamaño. 

Manejo de la litiasis urinaria 
radiopaca en Atención Primaria

José María Sánchez Merino, Alberto Lancina Martín,  
Francisca Díaz Soto 
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La visibilidad de los cálculos puede estar disminuida en relación con el contenido 
intestinal, el tamaño y su superposición con otras estructuras abdominales. Así, los 
cálculos renales visibles en una radiografía abdominal de riñones, uréteres y vejiga 
pueden no ser visibles en una radiografía realizada en otro momento, simplemente 
por los cambios del contenido intestinal suprayacente. Con referencia al tamaño, 
un cálculo opaco necesita por lo general un diámetro mínimo de 2-3 mm para ser 
visible en una placa de buena calidad. Los cálculos situados sobre estructuras óseas, 
como las apófisis transversas de las vértebras lumbares o del sacro, son más difíciles 
de visualizar [5]. 

La radiografía abdominal simple tiene una sensibilidad para la detección de los 
cálculos urinarios del 44-77% y una especificidad que varía entre el 80 y el 87% 
[2].

La ecografía es un método que ha demostrado su utilidad para la evaluación de 
la litiasis. No depende de la composición de los cálculos y detecta tanto los de áci-
do úrico como los de calcio. Además de demostrar la existencia de cálculos, puede 
demostrar la presencia y el grado de hidronefrosis asociada. Los datos relativos 
a la sensibilidad y la especificidad de la ecografía para la detección de cálculos 
muestran por lo general buenos resultados, pero con una variabilidad relativamente 
grande [5]. Con uroTAC se alcanza la mayor eficacia diagnóstica, pero debe limi-
tarse a los casos de mayor dificultad diagnóstica.

Actitud terapéutica

Cabe considerar como litiasis urinaria complicada, independientemente de la 
composición del cálculo, toda la que se asocia a las situaciones clínicas indicadas 
en la tabla 2. En todos estos casos se debe derivar al paciente al servicio de urgen-
cias hospitalarias. Hay que hacer hincapié en que, ante la presencia de infección, 
es prioritario el tratamiento antibiótico y la derivación urinaria urgente en caso de 
hidronefrosis asociada. 

Todos los casos en los que se descarten datos de complicación, es decir, lo que 
se podría definir como litiasis urinaria no complicada, pueden seguirse en Atención 
Primaria en determinadas circunstancias. Para ello, habrá que tener en cuenta una 
serie de consideraciones. 

La probabilidad de expulsión espontánea de una litiasis es inversamente propor-
cional a su diámetro. Así, la probabilidad de expulsión de un cálculo ureteral de 
menos de 5 mm es del 68%, porcentaje que desciende al 47% en los comprendidos 
entre 5 y 10 mm [2]. Por otra parte, el 95% de los cálculos ureterales de menos de 
2 mm son expulsados en el primer mes, aumentando este periodo a 40 días aproxi-
madamente para los de 2 a 6 mm [5,6].

Por este motivo, proponemos el control radiológico y con ecografía renal a los  
2 meses del inicio del cuadro en los pacientes con litiasis ureteral o situada en 
la pelvis renal, < 6 mm, dada la alta probabilidad de expulsión espontánea. No 
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obstante, la presencia de dolor recurrente o que no cede con analgésicos y cuando 
se asocie una obstrucción manifiesta y/o progresiva, debería ser un criterio de 
derivación a Atención Especializada; los cálculos que superen ese tamaño también 
habrán de ser remitidos a Atención Especializada.

Los cálculos ubicados en los cálices renales, menores de 6 mm y asintomáticos, 
pueden ser seguidos anualmente con pruebas de imagen [2]; sin embargo, si pre-
sentan sintomatología asociada, crecen o persisten más de 2 o 3 años, deberían 
ser remitidos a las consultas de Urología para evaluación [2]. Por otra parte, la 
asociación de malformaciones urinarias, obstrucción urinaria de novo o infección 
hacen necesaria la derivación preferente o urgente, según los casos, a Atención 
Especializada. 

En pacientes adultos, asintomáticos o con dolor bien controlado y función renal 
normal, sin evidencia de infección asociada, con cálculos ureterales en los que se es-
pera la expulsión espontánea, tal como hemos indicado anteriormente, el diclofena-
co sódico, oral o rectal, en dosis de 100-150 mg/día, durante 3 a 10 días, puede 
ayudar a reducir la inflamación y el riesgo de dolor recurrente. Los bloqueadores a, 
de los cuales el más utilizado ha sido la tamsulosina 0,4 mg, también facilitan la ex-
pulsión de la litiasis, aunque hay que informar al paciente de los efectos secundarios 
y que es una indicación «no autorizada» en la ficha técnica del producto, aunque 
reúne una evidencia científica reconocida [2].

Puntos clave
>> Todos los casos de cólico nefrítico complicado o cálculos mayores de 6 mm de 

diámetro, requieren atención especializada.
>> La litiasis urinaria no complicada, menor de 6 mm, en localización ureteral y pelvis 

renal, deben ser reevaluada a los 2 meses. Si no se ha producido la expulsión del 
cálculo, hay que derivar al paciente a Urología. 

>> La litiasis en cálices renales, no complicada y < 6 mm, puede ser tratada con-
servadoramente los 2 o 3 primeros años tras el diagnóstico. Si no se produce la 
expulsión espontánea al cabo de ese tiempo, hay que considerar la derivación del 
paciente a la consulta especializada.

>> Los cálculos de estruvita (fosfato amónico magnésico), de origen infeccioso, débil-
mente radiopacos, que tienden a ramificarse y dan lugar a los llamados cálculos 
en asta de ciervo (coraliformes), deben ser evaluados siempre por Atención Espe-
cializada.
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Radiopacos (78%) •	 Oxalato cálcico (los más frecuentes)
•	 Fosfato cálcico

Radiotransparentes (22%)

•	 Ácido úrico (12%)
•	 Infecciosos (9%)
•	 Cistina (0,5-1%)
•	 Medicamentosos

Tabla 1. Distribución de los cálculos urinarios en España

Tabla 2. Litiasis urinaria complicada (derivar a urgencias hospitalarias)

—	 Dolor que no cede con tratamiento médico
—	 Obstrucción manifiesta y/o progresiva
—	 Anuria
—	 Fiebre

—	 Vómitos incoercibles
—	 Embarazo
—	 Paciente monorreno o trasplantado renal
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ALGORITMO

Derivar 
a Urgencias 
Hospitalarias

Derivar 
a Urología

Derivar 
a Urología

Medidas 
higiénico-
dietéticas

¿Litiasis  
complicada?

Cálculo  
< 6 mm

•	Sintomatología
•	Uropatía obstructiva

•	Crecimiento del cálculo
•	Cálculos de más  

de 2-3 años

Radiografía abdomen y 
ecografía en 2 meses

Litiasis ureteral 
o piélica

Litiasis  
calicial

SÍ

SÍ

SÍNO

NO

Cólico nefrítico Radiografía de abdomen 
y ecografía

•	Evaluación clínica
•	Radiografía abdomen  

y ecografía anuales

SÍ

NO

NO

¿Expulsión  
del cálculo?

Litiasis renoureteral radiopaca
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INTRODUCCIÓN

Los cálculos radiotransparentes son aquéllos compuestos de ácido úrico, uratos, 
xantina, 2,8-dihidroxiadenina y algunos tipos de cálculos medicamentosos. Los de 
ácido úrico son, con mucho, los más frecuentes actualmente, ocupan la segunda 
posición de todos los cálculos urinarios, después de la litiasis cálcica.

Los factores etiopatogénicos más importantes para la formación de cálculos de 
ácido úrico son la hiperacidez urinaria y la hiperuricosuria, favorecido por un redu-
cido volumen de orina (tabla 1). El pH urinario < 5,5 es el factor más determinante 
para la litogénesis úrica [1], ya que en esas condiciones el ácido úrico se encuen-
tra en la forma no disociada, insoluble y cristalizada. Entre el 10 y el 25% de los 
casos de gota primaria hay litiasis úrica, la cual precede en un 40% de los casos 
a la artritis gotosa. Además, la reducción de diuresis favorece notablemente la so-
bresaturación de cristales de ácido úrico, consideración que cabe tener en cuenta 
en pacientes con hábitos de baja ingesta líquida y síndrome de diarrea crónica. 

Con respecto a la litiasis de uratos, cuando el pH de la orina es > 5,5, el ácido 
úrico está disociado, soluble y puede formar sales con el sodio (urato sódico) o 
con el amonio (urato amónico). Si el volumen de orina es bajo, se favorece que 
los cristales se unan entre sí y formen litiasis de uratos. En pacientes con orinas muy 
alcalinas y valores altos de ácido úrico, puede favorecerse la formación de litiasis 
de urato amónico.

Los cálculos de xantina y de 2,8-dihidroxiadenina son muy infrecuentes y se 
deben a defectos enzimáticos. En sujetos jóvenes debe descartarse su presencia, ya 
que los cálculos de ácido úrico son más propios de edades avanzadas [2].

Por último, en la litiasis medicamentosa los agentes antirretrovirales, como el 
indinavir y otros [3], el triamtereno, las sulfamidas o el aciclovir pueden precipitar 
en orina y formar cálculos de naturaleza radiotransparente.

Tratamiento de la litiasis  
urinaria radiotransparente. 

¿Qué se puede hacer  
en Atención Primaria?

Francisca Díaz Soto, Alberto Lancina Martín,  
José César Cuenco Velasco
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Diagnóstico

El diagnóstico se realiza de acuerdo con criterios clínicos, analíticos y de es-
tudios por imagen. En cuanto a los criterios clínicos, los antecedentes de litiasis 
radiotransparentes, determinadas enfermedades (gota, enteropatías inflamatorias) 
y la ingesta de medicamentos (agentes antirretrovirales, sulfamidas, etc.) pueden 
hacer sospechar un cálculo de esta naturaleza. Los cálculos radiotransparentes diag-
nosticados en niños o jóvenes nos obligan a descartar su posible composición de 
2,8-dihidroxiadenina o de xantina.

Con respecto a las pruebas de laboratorio, la hiperuricemia orienta hacia un 
posible cálculo de ácido úrico. Un pH de orina ácido se relaciona con litiasis de 
ácido úrico, mientras que un pH alcalino, con cálculos de urato amónico. En el 
cultivo de orina, la presencia de gérmenes ureolíticos, que alcalinizan fuertemente 
la puede revelar la presencia de un cálculo de urato amónico.

En relación con las técnicas de imagen, la radiografía simple de abdomen 
debe ser la primera prueba a realizar si se sospecha litiasis urinaria; la ausencia de 
imágenes radiopacas nos conducirá a efectuar otras pruebas si se sigue sospechan-
do su presencia. En Atención Primaria, la ecografía renal es una prueba útil para 
diagnosticar cualquier tipo de litiasis (imagen hiperecogénica con «sombra acústica 
posterior»). La tomografía computarizada (TC) es la prueba de mayor sensibilidad y 
especificidad para el diagnóstico de cualquier tipo de cálculo.

En el estudio metabólico de pacientes con litiasis de ácido úrico se deben de-
terminar los niveles de ácido úrico en sangre (mujer, < 6,5 mg/dl; varón, < 7 mg/
dl) y en orina de 24 horas (mujer, < 750 mg; varón, < 800 mg), así como el pH 
de orina. Esta información será de mucha utilidad para poner en marcha terapias 
medicamentosas para la disolución o prevención de estos cálculos. Por último, el 
diagnóstico definitivo se efectuará mediante el análisis directo del cálculo. 

En una baja proporción los cálculos son de naturaleza mixta (habitualmente 
combinados con oxalato cálcico), lo que les confiere una radiopacidad débil en las 
radiografías.

Tratamiento

Con respecto al tratamiento sintomático en fase de dolor cólico, los pacientes 
deben ser atendidos de acuerdo con las normas que están establecidas para el 
tratamiento del cólico nefrítico (véase capítulo correspondiente). Es de capital impor-
tancia conocer si existe obstrucción renal y posible infección urinaria concomitante, 
ya que supone gravedad clínica y la puesta en marcha de medidas terapéuticas 
adicionales.

Para el manejo de pacientes con litiasis úrica, cabe tener en consideración que 
las probabilidades de expulsión espontánea de cualquier litiasis menor de 6 mm son 
altas en las primeras 4-6 semanas después del diagnóstico; en cálculos de mayor 
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tamaño se precisará de un tratamiento activo desde el primer momento. Los cálculos 
de ácido úrico pueden ser disueltos mediante fármacos que alcalinizan la orina 
(citrato potásico, bicarbonato sódico); los casos que no sean resueltos con tratamien-
to médico disolvente serán indicación para litotricia extracorpórea por ondas de 
choque o cirugía endoscópica, dependiendo de las características de cada caso.

Con respecto a las medidas profilácticas, es necesario poner en marcha una 
serie de consejos y medidas preventivas para evitar la recurrencia litiásica, unas de 
carácter general y otras, más específicas. En todos los pacientes son importantes 
las recomendaciones dietéticas y de hábitos de vida: deben limitarse los alimentos 
ricos en purinas (carnes rojas, vísceras, carnes de caza, pescado azul, mariscos), 
aconsejar una alimentación variada y equilibrada, la ingesta de proteínas de origen 
animal no debe superar los 0,8 g/kg/día y, por último, una ingesta abundante de 
agua, repartida a lo largo de todo el día (2,5-3 litros/día), para conseguir una 
diuresis superior a 1-1,5 l/día (se aconsejan aguas alcalinas) [4]. 

Además, se pueden añadir una serie de medidas preventivas farmacológicas 
dependiendo de la composición de los cálculos. La prevención de la recidiva en 
pacientes con litiasis úrica es altamente recomendable debido al beneficio clínico 
que tiene en este tipo de pacientes. 

El objetivo consiste en mantener alcalinizada la orina y disminuir la excreción 
urinaria de ácido úrico [5]. Con la alcalinización de la orina se persigue un pH 
urinario entre 6,2 y 6,8, con el fin de prevenir las recurrencias, y entre 7,0 y 7,2 
cuando se pretenda la quimiolitólisis [6]. El fármaco de elección es el citrato potá-
sico (en comprimidos o en granulado) (tabla 3); debe administrarse con cuidado en 
pacientes con insuficiencia renal (riesgo de hiperpotasemia). La dosis recomendada 
está entre los 30 y 60 mEq/día, dependiendo de la indicación. Se recomienda 
efectuar una analítica sanguínea y urinaria de control cada 3 meses. Si aparece 
hiperpotasemia, se suspende el fármaco y se corrigen los niveles de potasio. Si apa-
recen bacterias en el sedimento urinario, se suspende el citrato potásico y se realiza 
un cultivo de orina. Si se confirma una infección urinaria, se administra un antimi-
crobiano y, una vez confirmada su curación, se puede reiniciar el tratamiento con 
citrato potásico. En la analítica de orina de 24 horas se solicita el nivel de citrato 
y, según sea éste, se ajusta la dosis. La disminución de la excreción de ácido úrico 
se puede conseguir con la reducción de purinas en la dieta. Además, el alopurinol 
es muy útil en pacientes con hiperuricemia. Se administra a dosis de 100-300 mg/
día, VO.

Para finalizar, las litiasis de urato sódico y de urato amónico no responden a la 
quimiolitólisis oral. En la litiasis de xantina se debe evitar el uso del alopurinol y, en 
la de 2,8-dihidroxiadenina, agentes alcalinizantes de orina.

En los pacientes con litiasis medicamentosa deben suprimirse los fármacos cau-
santes, siempre que sea posible. En los formadores de cálculos de agentes antirre-
trovirales, se puede intentar su prevención con aumento de la diuresis y acidificación 
de la orina antes de decidir su suspensión.
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Puntos clave
>> La litiasis radiotransparente más frecuente es la de ácido úrico. 
>> La litiasis de ácido úrico sigue en frecuencia a la litiasis de calcio.
>> Una orina ácida favorece la litiasis úrica y una orina alcalina, la litiasis de urato.
>> En niños y jóvenes con litiasis, se debe pensar en las litiasis de xantina y 2,8 dihi-

droxiadenina.
>> Los cálculos de ácido úrico pueden ser disueltos mediante alcalinización de la 

orina.
>> El tratamiento de las litiasis de uratos requiere acidificar la orina.
>> En las litiasis medicamentosas debe suspenderse el fármaco causante, siempre que 

sea posible.
>> Siempre se deben recomendar las medidas preventivas.

Tabla 2. Causas de hiperuricosuria

—	 Ingesta excesiva de purinas (proteínas de origen animal)
—	 Gota primaria
—	 Síndrome metabólico
—	 Síndrome de malabsorción (enfermedades intestinales 

inflamatorias crónicas)
—	 Medicamentos uricosúricos 

—	 Enfermedades tumorales:
•	 Procesos mieloproliferativos
•	 Leucemias
•	 Neoplasias por necrosis celular secundaria a 

quimioterapia/radioterapia
—	 Síndrome de Lesh-Nyhan

Criterios de derivación

La presencia de una litiasis de presentación clínica complicada (monorrenos, 
trasplantados, embarazadas, niños, hipertermia, afectación estado general, vómitos 
incoercibles, intolerancia oral, deshidratación, fallo renal o con enfermedades rena-
les previas, anuria, ausencia de respuesta al tratamiento urgente del cólico renal), 
así como la presencia de dilatación de moderada a severa de las vías urinarias, son 
criterios incuestionables de derivación inmediata de estos pacientes a los servicios 
del urgencia de hospital de referencia.

Tabla 1. Factores etiopatogénicos en la formación 
de cálculos de ácido úrico

—	 Hiperacidez urinaria (pH urinario < 5,5)
—	 Hiperuricosuria
—	 Bajo volumen de orina
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Acalka® Comprimidos
1 comprimido = 10 mEq 

•	 Adultos: 1-2 comp/8 h
•	 Niños: 2-3 mEq/kg/día, 

repartidos en 3-4 tomas

•	 Tragar enteros, 30 min 
después de las comidas 

•	 Controlar el pH urinario

Uralyt urato® Granulado oral
100 g = 79,68 g  
de citrato potásico

Adultos: 2,5 g (1 medida)/8-12 h •	 Disuelto en agua, 
después de comer

•	 Monitorizar pH urinario

Tabla 3. Presentaciones del citrato potásico

Prevención de la recurrencia litiásica: pH urinario de 6,2-6,8. Quimiolitolisis: pH urinario 7-7,2.
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INTRODUCCIÓN

Durante el embarazo, el aparato urinario sufre modificaciones morfológicas que 
el clínico debe conocer para su interpretación correcta. Los cambios morfológicos 
más importantes ocurren en el sistema colector. Así, el tracto urinario superior de 
la mujer embarazada presenta dilatación en el tercer trimestre en el 90% de los 
casos [1]. Es fisiológica, asintomática, no provoca daño renal y en la mayoría de 
las pacientes estos cambios han desaparecido a las cuatro semanas del parto. Es 
bilateral, aunque predomina en el lado derecho por la dextrorrotación del útero; es 
proximal, respetando el calibre normal del uréter distal a los vasos iliacos. 

El estasis urinario que se produce puede explicar por qué las gestantes registran 
una mayor incidencia de pielonefritis asociada a bacteriuria que las no emba-
razadas. El mecanismo de producción no está claro, pero parece que el factor 
mecánico obstructivo juega un papel fundamental a través de la compresión de los 
uréteres por el útero grávido y por las venas ováricas dilatadas [1]. También se han 
involucrado factores hormonales, pero con un papel secundario. Entre éstos destaca 
la progesterona, que produce hipotonía de la musculatura ureteral.

El desarrollo de litiasis urinaria durante el embarazo es un proceso relativamente 
infrecuente. Se ha descrito con mayor frecuencia en multíparas y, en la mayoría de 
las ocasiones, se diagnostica durante el segundo y tercer trimestre [2]. La litiasis 
renal se encuentra entre las causas más frecuentes de dolor abdominal durante 
el embarazo que requieren hospitalización [3]. Una de las complicaciones más 
importantes es la asociación con parto prematuro, que puede aparecer hasta en el 
67% de las pacientes [4].

En el embarazo existen, de manera fisiológica, una serie de condiciones que 
favorecen la formación de cálculos urinarios, como la hiperuricosuria, la hipercal-
ciuria, las infecciones urinarias y la dilatación del tracto urinario. La hiperuricosuria 
se debe a un incremento de la aclaración del ácido úrico. La hipercalciuria es el 

Cólico nefrítico en el embarazo.
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resultado de la elevación del 1,25 dihidroxicolecalciferol producido por la placenta 
y la supresión de la secreción de la hormona paratiroidea. Los suplementos dietéti-
cos de calcio aumentan aún más la excreción de calcio. Estos factores, en conjunto, 
pueden causar una elevación de 2-3 veces la secreción urinaria normal de calcio. 
Sin embargo, durante la gestación aumenta la presencia urinaria de glucosamino-
glicanos, sustancias que contribuyen a inhibir la litogénesis, lo que explica la baja 
incidencia de litiasis en el embarazo. Incluso las pacientes con antecedentes litiási-
cos no presentan un incremento de la urolitiasis sintomática durante el embarazo [1]. 
Por último, la composición más frecuente de los cálculos urinarios en el embarazo es 
mixta de fosfato cálcico y oxalato [2].

Diagnóstico

El dolor de tipo cólico en el flanco es el síntoma más común, con una frecuencia 
que oscila entre el 84 y el 100% de los casos [2,5]. Sin embargo, puede manifes-
tarse como dolor abdominal vago e inespecífico hasta en el 56% de las pacientes, 
lo que puede llevar a errores diagnósticos, básicamente con apendicitis, diverticulitis 
y abruptio placentae. El inicio prematuro del trabajo de parto y la pre-eclampsia son 
otras posibles formas de presentación de la enfermedad litiásica [6]. La hematuria 
macro o microscópica está casi siempre presente. 

Se debe investigar a toda paciente embarazada que presenta síntomas o signos 
sugestivos de litiasis urinaria, pero evitando la exposición a radiaciones por sus efec-
tos teratogénicos, carcinogénicos y mutagénicos [7]. El estudio mediante ultrasoni-
dos es el método inicial de elección para descartar litiasis en la mujer embarazada 
[3,7]. Si no es posible visualizar el cálculo, la presencia de hidronefrosis severa o 
de dilatación del uréter distal puede sugerir la presencia de patología obstructiva y 
de hidronefrosis no relacionada con la gestación. La ecografía vaginal permite diag-
nosticar cálculos ureterales distales [7] y el eco-Doppler permite localizar los vasos 
iliacos y demostrar como el uréter distal vuelve a su calibre normal a este nivel en 
todos los casos de hidronefrosis fisiológica [2]. De cualquier manera, el diagnóstico 
definitivo lo proporciona la expulsión del cálculo urinario. 

Tratamiento

Dado que el 70-80% de los cálculos diagnosticados durante el embarazo son 
expulsados espontáneamente, el tratamiento inicial debe ser conservador: descanso 
en cama, calor local, colocación sobre el lado contralateral, hidratación fuera del 
periodo agudo y analgésicos. En la fase aguda del cólico nefrítico se evitará una 
excesiva sobrehidratación ya que podría provocar exacerbación sintomatológica 
y riesgo de rotura de la vía, sin que disminuya el tiempo hasta la expulsión [4,8].

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son los fármacos de primera elec-
ción, debido a su potente efecto analgésico y antiinflamatorio [8]. Puesto que su 
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Puntos clave
>> El tracto urinario superior de la mujer embarazada presenta dilatación fisiológica 

en el tercer trimestre en el 90% de los casos.
>> El cólico nefrítico de la gestante debe ser estudiado mediante ultrasonidos para 

descartar litiasis.
>> Se recomienda la valoración ginecológica de toda gestante con clínica de cólico 

nefrítico para descartar amenaza de parto prematuro o trabajo de parto.
>> El manejo inicial de la litiasis urinaria en la embarazada es conservador en la 

mayoría de los casos, aunque en determinadas circunstancias puede requerir un 
tratamiento intervencionista.

Tabla 2. Síntomas y signos que indican la presencia de un cólico nefrítico complicado en la 
embarazada

—	 Persistencia del dolor
—	 Sospecha de infección o coexistencia de fiebre
—	 Hidronefrosis progresiva

—	 Riñón solitario o alto grado de obstrucción con insuficiencia 
renal asociada

administración está limitada al periodo agudo, queda minimizado el riesgo de 
cierre prematuro del ductus arterioso durante su administración en el tercer trimestre. 
Una alternativa son los opiáceos y las pirazolonas [8]. En la tabla 1 se resumen los 
distintos medicamentos que se pueden utilizar.

En la tabla 2 se resumen las situaciones clínicas que requieren un tratamiento 
inmediato, sin esperar la eliminación espontánea. 

Primera 
elección

Antiinflamatorios  
no esteroideos

Ketorolaco 30 mg iv.

Diclofenaco 50 mg Im.

Naproxeno 500 mg Im.

Alternativas
Opiáceos Meperidina, 1-1,5 mg por kg de peso, Im. o iv., lento o diluido

Pirazolonas Metamizol (dipirona), 1 g, iv., lento

Tabla 1. Tratamiento medicamentoso del cólico nefrítico en el embarazo
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ALGORITMO
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INTRODUCCIÓN

Existe una buena justificación para evaluar los factores de riesgo en pacientes 
con litiasis urinaria. Por un lado, se trata de una enfermedad muy prevalente, que 
afecta al 5-10% de la población; por otro, supone el 25% de la patología que 
precisa atención por parte del urólogo, con una gran tendencia a la recidiva (más 
de la mitad de los pacientes recurren a partir del quinto año del primer episodio 
litiásico). Por último, existe una profilaxis eficaz contra esta recidiva, reduciendo su 
frecuencia a largo plazo a menos del 25% [1].

La atención del paciente con litiasis urinaria, debido a su carácter de enferme-
dad crónica, no debe limitarse al tratamiento que procure la eliminación del cálculo 
presente, sino también a prevenir la formación futura de nuevos cálculos. Los pa-
cientes deben estar informados en qué consisten estos estudios y qué tipo de profi-
laxis puede ser requerida, pues una condición indispensable para el éxito de estos 
programas es el compromiso del paciente para seguir nuestras recomendaciones.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo litógeno son variados. Los factores primarios son determi-
nados por cambios en la composición de la orina (sobresaturación de sustancias 
cristalizables y/o déficits de inhibidores de la cristalización), bajo flujo urinario (obs-
trucción y/o dilatación de la vía urinaria) y lesiones de las células que tapizan la vía 
urinaria (inflamación, erosión, interacción). Una baja diuresis es un factor de riesgo 
común para todo tipo de cálculos. Con frecuencia no existe solamente una causa 
y, más bien, suelen concurrir al mismo tiempo varias de ellas para la formación 
del cálculo. Existen una serie de factores promotores de la litogénesis, como son 
ciertos materiales orgánicos (macromoléculas, células, cristales), cuerpos extraños 
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(catéteres, suturas, prótesis) y gérmenes (bacterias ureolíticas, nanobacterias). Los 
cálculos de fosfato amónico magnésico son generados por infecciones de gérmenes 
ureolíticos (Proteus, Klebsiella, Pseudomonas). 

Además, hay una serie de factores dependientes del mismo individuo, unos de 
carácter genético y otros de naturaleza hormonal. Son frecuentes los antecedentes 
familiares de litiasis y existen enfermedades hereditarias formadoras de cálculos (aci-
dosis tubular renal, cistinuria, hiperoxaluria primaria, enfermedad de Dent y otras). 
Los cálculos de cistina se producen por aumento de la concentración de ésta en 
orina, mientras que los de calcio tienen un origen más diverso: hipercalciuria, hipe-
roxaluria, hiperuricosuria o hipocitraturia. Estas alteraciones metabólicas tienen una 
etiopatogenia específica, aunque en poco más del 10% de los pacientes se puede 
reconocer una enfermedad sistémica que provoque su aparición. Entre las más fre-
cuentes están el hiperparatiroidismo, la acidosis tubular renal distal, las enfermeda-
des intestinales (enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa, cirugía bariátrica), la gota 
úrica y el síndrome metabólico (sobrepeso, diabetes mellitus, hipertensión arterial, 
dislipemia) [2]. Los factores metabólicos que condicionan la formación de cálculos 
de ácido úrico son la hiperacidez urinaria y la hiperuricosuria.

La litiasis es ligeramente más frecuente en varones (relación 1,7 a 1), y tiene 
su pico máximo de frecuencia entre los 30 y los 50 años. Estas diferencias en el 
sexo y etarias parecen tener relación con los índices de estrógenos y testosterona 
en plasma. 

Finalmente, existen una serie de factores de origen externo, medio-ambientales 
y dietéticos, que tienen su influencia en la formación de cálculos. Los profesionales 
que se desenvuelven en ambientes calurosos (cocineros, soldadores, maquinistas) y 
los que habitan en áreas geográficas que alcanzan temperaturas altas, tienen una 
mayor predisposición a formar cálculos. Son especialmente dañinas las dietas con 
excesivo consumo de proteínas de origen animal y ricas en oxalatos, así como el 
abuso de la sal y de carbohidratos [3]. 

Selección de pacientes para estudio metabólico

Esta selección ha de fundamentarse en la composición del cálculo y, en caso 
de la litiasis cálcica, en el comportamiento clínico de la enfermedad, según sea el 
primer episodio litiásico, recurrente leve o grave, con o sin litiasis residual. En los pa-
cientes con un solo episodio litiásico y los recurrentes leves, sería preciso solamente 
una evaluación básica, mientras que los pacientes con litiasis recurrente grave, litiasis 
residual persistente o los pacientes que tengan riesgo alto de recurrencia, deberán 
someterse a una evaluación ampliada. Estudios de coste/efectividad han revelado 
que solamente los pacientes con litiasis muy recurrente tienen el perfil más favorable 
para esta evaluación. Los pacientes que muestran más riesgo de recurrencia son los 
que presentan episodios previos, niños y adolescentes, antecedentes familiares de 
litiasis, cálculos determinados genéticamente (cistinuria, hiperoxaluria primaria, ATR 
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tipo I, 2,8-dihidroxiadedinuria, xantinuria y fibrosis quística del páncreas), hiperpa-
ratiroidismo, enfermedades digestivas, litiasis residual persistente, nefrocalcinosis, 
carga litiásica bilateral extensa, cálculos de brushita (fosfato de calcio dihidratado), 
cálculos infecciosos y riñón solitario. En la infancia también se debe considerar la 
enfermedad de Dent, el síndrome de Bartter, el síndrome de hipomagnesemia e 
hipercalicuria familiar, la nefropatía hiperuricémica juvenil familiar, el síndrome de 
Williams-Beuren y los niños con antecedentes de prematuridad [1].

Evaluación inicial

Todos los pacientes, independientemente de la composición del cálculo y de su 
comportamiento clínico, deben someterse a evaluación inicial mediante historia clí-
nica, estudios por imagen y análisis del cálculo. En la historia clínica deben quedar 
reflejados los antecedentes médicos familiares y personales, indagación sobre los 
hábitos dietéticos y factores medio-ambientales de los pacientes, administración de 
fármacos y búsqueda de posibles enfermedades y patologías que tengan carácter 
litógeno. El estudio por imagen (radiografía simple de abdomen, ecografía, tomo-
grafía computarizada) nos confirma el diagnóstico de cálculo y nos informa de la 
repercusión morfo-funcional sobre la vía urinaria; además, nos aporta datos sobre su 
posible composición y existencia de enfermedades litógenas (nefrocalcinosis y mal-
formaciones urinarias, entre otras). El análisis del cálculo es fundamental y debe ser 
realizado a todos los pacientes. Cuando no se disponga del cálculo para estudio 
directo, debemos aproximarnos a su posible composición por medio de los datos 
obtenidos por la historia clínica, estudios por imagen, analíticos y bacteriológicos 
de orina. Si como resultado de esta evaluación inicial se observa la presencia de 
una patología urinaria anatómica y/o funcional o de una enfermedad sistémica 
litógena, se debe proceder al estudio selectivo de las patologías observadas [4].

Evaluación específica según el tipo de cálculo

En los pacientes con litiasis cálcica o de composición desconocida, la evaluación 
básica consiste en la determinación en sangre de creatinina, calcio (iónico o total 
y albúmina), fósforo y ácido úrico. De forma opcional, se pueden determinar cloro, 
potasio, sodio y bicarbonato. En orina se determinará pH, densidad, sedimento y, 
si se considera conveniente, prueba cualitativa de cistina. Por último, también se 
realizará urocultivo opcionalmente. 

La evaluación ampliada consiste en la determinación en orina de 24 horas de 
creatinina, calcio, oxalato, ácido úrico, citrato, sodio y volumen total de orina. 
También se pueden determinar fósforo, magnesio, urea, potasio, sulfato y amonio, 
así como hormona paratiroidea si existe hipercalcemia, la prueba de las tiazidas 
para diagnóstico diferencial entre hipercalciuria renal e hiperparatiroidismo normo-
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calcémico y la sobrecarga con cloruro amónico, si la orina está persistentemente 
alcalina, para diagnóstico de la acidosis tubular renal tipo I incompleta. Asimismo, 
es opcional la determinación de índices de saturación de orina. Los pacientes con 
hiperoxaluria pueden tener un origen entérico (enfermedad intestinal inflamatoria, 
intestino corto, cirugía bariática), dietético (normalmente oxalurias < 75 mg en orina 
de 24 horas, que descienden después de dieta hipoxálica) e hiperoxaluria primaria 
(oxalurias > 75 mg, con inicio de la enfermedad durante la infancia) [5].

Los pacientes con litiasis no cálcica precisan de estudios más abreviados. En cál-
culos de ácido úrico se determinará en sangre creatinina y ácido úrico, mientras que 
en orina, pH, sedimento, diuresis y ácido úrico en orina de 24 horas. En cálculos 
de infección se determinará en sangre creatinina y en orina pH, sedimento y cultivo. 
En cálculos de cistina se determinará en sangre creatinina y en orina pH, sedimento, 
diuresis y cistina en orina de 24 horas.

Medidas preventivas

Existen una serie de medidas preventivas de carácter general (tabla 1). Es fun-
damental ingerir una cantidad suficiente de líquidos (2,5-3,0 l/día), preferiblemente 
bebidas de pH neutro, con carácter circadiano, para proveer una diuresis entre 
2,0-2,5 litros/día y conseguir una densidad en orina inferior a 1 010. 

Los principales consejos dietéticos consisten en seguir una dieta equilibrada, 
abundante en vegetales y fibra, con normal contenido en calcio (1,0-1,2 g/día), 
limitando el consumo de proteínas de origen animal (0,8-1,0 g/kg de peso/día) 
y de sal (4,5 g/día). Además, se indican una serie de consejos sobre hábitos de 
vida, recomendando evitar la obesidad (índice de masa corporal deseable, de 18 
a 25 kg/m2), reducir el estrés, mantener una actividad física adecuada, restablecer 
rápidamente la pérdida excesiva de líquidos (exposición a calor, esfuerzo físico, 
diarreas) y limitar el consumo de preparados a base de vitamina C y suplementos 
de calcio [1].

En pacientes con litiasis cálcica (tabla 2) de origen primario, cuando muestran 
hipercalciuria leve se recomienda citratro potásico (2 g/VO/12 horas) y, cuando 
es severa, se debe añadir hidroclorotiazida (25-50 mg/VO/día). En pacientes con 
hipocitraturia se aconseja citrato potásico (2 g/VO/12 horas). En pacientes con 
hipomagnesuria se administrará magnesio (200-400 mg/VO/día). Los pacientes 
con litiasis de calcio secundaria a acidosis tubular renal tipo 1 deberán tomar citrato 
potásico (2 g/12 horas), a lo que habrá que añadir hidroclorotiazida (25-50 mg/
VO/día) si se asocia hipercalciuria. 

En pacientes con hiperoxaluria entérica se deben limitar los oxalatos y las gra-
sas en la dieta, proceder a ingesta líquida abundante y administrar citrato potásico  
(2 g/VO/12 horas) y suplementos de calcio. Los pacientes con hiperoxaluria pri-
maria deben seguir una dieta limitada en oxalatos e ingerir abundantes cantidades 
de líquidos; además, se administrará piridoxina (5-20 mg/VO/kg de peso/día), 
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citrato potásico (2 g/VO/12 horas) y magnesio (200-400 mg/VO/día). Cuando 
fracasan todas estas medidas se debe plantear un trasplante hepato-renal [3].

En pacientes con litiasis de ácido úrico (tabla 3) que tienen pH persistentemente 
ácido se administra citrato potásico (2 g/VO/12-24 horas). Cuando existe hiperu-
ricosuria se deben limitar las purinas de la dieta, administrar citrato potásico (2 g/
VO/12-24 horas) y alopurinol (100 mg/VO/día), y cuando está asociada hiperu-
ricemia, el alopurinol se puede incrementar hasta 300 mg/VO/día. 

Los pacientes con litiasis de infección (tabla 4) deben seguir tratamiento anti-
biótico profiláctico en ciclos cortos o largos, acidificación de orina con L-metionina 
(200-500 mg/VO/8-24 horas) y ácido acetohidroxámico (125-250 mg/VO/ 
8 horas) para inhibir la ureasa bacteriana.

En pacientes con litiasis de cistina (tabla 5) se debe limitar el consumo de metio-
nina y sal (< 2 g/día) de la dieta manteniendo una ingesta líquida muy abundante 
para procurar una diuresis superior a 3 litros/día. La alcalinización urinaria con 
citrato potásico debe proveer un pH > 7,5. Cuando la cistina en orina es superior 
a 3 mmol/día se deben añadir reductores de cistina, como tiopronin (200-2 000 
mg/VO/día) o captopril (75-150 mg/VO/día) [2].

Puntos clave
>> La litiasis urinaria es una enfermedad muy prevalente, que afecta al 5-10% de la 

población y supone el 25% de la patología atendida en Urología.
>> Recidiva frecuentemente: más del 50% de los pacientes recurren después del quinto 

año tras el primer episodio litiásico.
>> Hay una profilaxis eficaz contra la recidiva, que reduce la frecuencia a menos del 

25% a largo plazo.
>> El paciente debe saber en qué consiste la profilaxis para que se comprometa a 

seguir las recomendaciones.

Tabla 1. Prevención de la recurrencia de la litiasis urinaria. Medidas preventivas generales

—	 Ingesta abundante de líquidos (2,5-3 litros/día) para 
conseguir una diuresis ≥ 2 litros/día, con densidad 
urinaria < 1 010

—	 Restablecer con rapidez la pérdida excesiva de 
líquidos (exposición al calor, esfuerzo físico, diarrea)

—	 Dieta con abundantes vegetales y fibra, con 
contenido normal de calcio (1-1,2 g/día)

—	 Limitar las proteínas animales (0,8-1 g/kg/día)  
y los carbohidratos refinados de la dieta

—	 Limitar la ingesta de sal (4,5 g/día)
—	 Evitar la obesidad y realizar una actividad física 

adecuada
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Litiasis cálcica

Tipo Cambios dietéticos/medicación (vía oral)

Primaria con hipercalciuria leve •	 Citrato potásico (2 g/12 h)

Primaria con hipercalciuria severa
•	 Citrato potásico e hidroclorotiazida (25-50 mg/día)Secundaria a acidosis tubular renal tipo 1  

  con hipercalciuria 

Con hipocitraturia •	 Citrato potásico (2 g/12 h)

Con hipomagnesuria •	 Magnesio (200-400 mg/día)

Con hiperoxaluria entérica
•	 Limitar oxalatos (nueces, chocolate) y grasas de la dieta
•	 Ingerir abundantes líquidos
•	 Citrato potásico (2g/12 h) y suplementos de calcio

Litiasis cde ácido úrico

Tipo Cambios dietéticos/medicación (vía oral)

Si pH persistentemente ácido •	 Citrato potásico (2 g/12-24 horas)

Si hiperuricosuria
•	 Disminuir purinas de la dieta
•	 Citrato potásico (2 g/12-24 horas)
•	 Alopurinol (100 mg/día)

Si hiperuricosuria con hiperuricemia
•	 Disminuir purinas de la dieta
•	 Citrato potásico (2 g/12-24 horas)
•	 Alopurinol (hasta 300 mg/día)

Tabla 2. Prevención de la recurrencia de la litiasis urinaria. Medidas preventivas específicas. 
Litiasis cálcica

Tabla 3. Prevención de la recurrencia de la litiasis urinaria. Medidas preventivas específicas. 
Litiasis de ácido úrico
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Litiasis infecciosa

Tipo Cambios dietéticos/medicación (vía oral)

Los cálculos de estruvita se asocian con 
organismos formadores de ureasa, como 
Klebsiella, Pseudomonas o especies de Proteus

•	 Ciclos cortos/largos de antibiótico
•	 Acidificar la orina con L-metionina (200-500 mg/12-24 h) y 

ácido acetohidroxámico (125-250 mg/8 h)

Litiasis de cistina

Tipo Cambios dietéticos/medicación (vía oral)

Medidas generales
•	 Limitar consumo de metionina y sal (< 2 g/día)
•	 Ingesta líquida muy abundante para obtener diuresis > 3 l/ día
•	 Citrato potásico que consiga un pH urinario > 7,5

Si cistinuria > 3 mmol/día
Tiopronin (200-2 000 mg/día) 
o 
Captopril (75-150 mg/día)

Tabla 4. Prevención de la recurrencia de la litiasis urinaria. Medidas preventivas específicas. 
Litiasis infecciosa

Tabla 5. Prevención de la recurrencia de la litiasis urinaria. Medidas preventivas específicas. 
Litiasis de cistina
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ALGORITMO

Paciente con historia 
de urolitiasis

Medidas 
preventivas 
generales

•	Historia clínica
•	Estudios de imagen (radiografía, 

ecografía y/o TAC)
•	Análisis de cálculo

•	 Patología urinaria  
anatómica y/o funcional

•	 Enfermedad sistémica 
litogénica

Derivar  
a Urología

Derivar  
a Urología

Medidas preventivas  
generales y específicas

Fármacos (citrato K, alopurinol)

Litiasis infecciosa 
Litiasis cistina 
Litiasis raras

Litiasis cálcica 
Litiasis mixta de calcio 
Litiasis desconocida

Litiasis 
de ácido úrico

Simple
Monoepisódica
Recurrente leve

Simple
Monoepisódica
Recurrente leve

Evaluación 
metabólica 

básica

Complicada
Recurrente grave. 
Múltiple. Bilateral

Evaluación 
metabólica 

básica

NO SÍ
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INTRODUCCIÓN

La incontinencia urinaria se define como la pérdida involuntaria de orina. La 
prevalencia en la mujer se sitúa en un rango amplio, del 5 al 58% [1], aunque 
sólo la mitad de las afectadas consultan por este motivo. Es un problema que, si 
bien no altera el pronóstico vital, tiene una morbilidad psicológica asociada, con 
efecto negativo en la autoestima y en la calidad de vida; se sabe que el 6% de las 
mujeres diagnosticadas no pueden realizar una vida normal por este motivo [2]. 
Por lo tanto, es recomendable adoptar una actitud proactiva y positiva por parte de 
los profesionales con las personas que están en riesgo de desarrollar incontinencia 
urinaria.

Diagnóstico 

El diagnóstico se realiza ante la existencia de pérdida de orina. La incontinen-
cia urinaria se puede dividir en varios tipos: de esfuerzo, de urgencia, mixta, por 
rebosamiento y la incontinencia urinaria funcional o transitoria [3]; los tipos de 
incontinencia urinaria más frecuentes son los tres primeros. La importancia de su 
clasificación radica en que las opciones de tratamiento son diferentes para cada 
uno de ellos.

La incontinencia urinaria de esfuerzo se caracteriza porque las pérdidas ocu-
rren al realizar un esfuerzo físico, como toser, estornudar, correr o cargar un peso. 
Se produce cuando los músculos del suelo pélvico están debilitados, se ha perdido 
la funcionalidad del esfínter, existe un incremento de la movilidad uretral o por la 
unión de estos factores; en estas situaciones, la presión sobre la vejiga supera la 
presión del cierre uretral. Es más prevalente en mujeres obesas, con hijos, fumado-
ras o con debilidad congénita del tejido conectivo [3]. 

¿Cómo manejar la incontinencia 
urinaria de la mujer  

en Atención Primaria?
María Cristina Viana Zulaica, Lara Monteagudo Varela, 

Javier Sánchez Rodríguez-Losada 
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Otra forma frecuente es la incontinencia urinaria de urgencia, en la cual la 
pérdida de orina se precede del deseo repentino de orinar, sin tiempo, en general, 
para llegar al servicio. Se debe a la contracción inadecuada del músculo detrusor 
vesical por una situación de hiperactividad de éste [4]. 

Se considera como incontinencia urinaria mixta la que asocia síntomas de in-
continencia urinaria de esfuerzo y de urgencia. Es una forma de presentación fre-
cuente en mujeres mayores de 60 años [4]. 

La incontinencia urinaria por rebosamiento se debe a una obstrucción al vacia-
do de la vejiga ocasionda por el prolapso de un órgano pélvico o por un problema 
neurológico [5], produciendo un vaciado incompleto y un aumento del volumen 
posmiccional. Por cuestiones anatómicas, este tipo de incontinencia urinaria es muy 
poco frecuente en las mujeres. 

En la incontinencia urinaria funcional o transitoria no existe un déficit en el tracto 
urinario inferior como tal. Las pérdidas pueden estar relacionadas con la adminis-
tración de fármacos, la impactación fecal, la infección urinaria o bien por dificultad 
para acceder al baño, debido a barreras estructurales de la vivienda o a problemas 
físicos o cognitivos que afectan a la movilidad de la persona [1,3]. Las sustancias y 
fármacos que pueden ocasionar pérdidas de orina se muestran en la tabla 1.

La historia clínica, además de la clasificación mencionada, debe incluir los an-
tecedentes ginecológicos y obstétricos, la comorbilidad, la administración de fár-
macos, la situación funcional y sensorial, los factores ambientales, sociales y las 
expectativas en relación con el tratamiento. El examen físico incluirá la exploración 
abdominal y genital, se valorará la presencia de prolapsos, el tono del suelo pélvico 
relajado y en situación de contracción; según el contexto, se realizará tacto rectal 
o exploración neurológica de la raíz sacra (sensibilidad perianal y tono del esfínter 
anal) [1]. La observación de pérdida de orina durante la maniobra de Valsalva o 
el esfuerzo de toser, tanto en posición de litotomía como en bipedestación, permite 
confirmar la incontinencia urinaria de esfuerzo, aunque su ausencia no la descarta 
[3].

Como herramienta de ayuda se puede utilizar el diario miccional (tabla 2), en el 
que la paciente mide y registra el volumen y la frecuencia de las micciones (volun-
tarias e involuntarias) y las circunstancias en las que se produjo la pérdida durante 
un período de 3 días [1,6].

Como prueba complementaria se solicitará un análisis de orina. En determina-
das ocasiones es recomendable la cuantificación del volumen posmiccional me-
diante ecografía: pacientes diabéticas, sobre todo de larga evolución, si existen 
antecedentes o sospecha de retención urinaria, infecciones recurrentes del tracto 
urinario, utilización de fármacos que alteran el vaciado de la vejiga (como los an-
timuscarínicos), estreñimiento severo, antecedentes de hipoactividad del detrusor y 
obstrucción al vaciado de la vejiga [6] (se considera adecuado un volumen inferior 
a 50 ml). Si es superior a los 200 ml y se acompaña de sintomatología, se consi-
derará la existencia de problemas para el vaciado de la vejiga. En caso de residuo 
posmiccional patológico, debe repetirse siempre la medición. 
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Tratamiento

El tratamiento se iniciará por los métodos menos invasivos, como la normaliza-
ción del índice de masa corporal, la incorporación de la actividad física a la rutina 
diaria y evitar el abuso de alcohol y el consumo excesivo cafeína. 

Los ejercicios de suelo pélvico, también denominados ejercicios de Kegel, están 
destinados a fortalecer los mecanismos del cierre uretral (tabla 3). Se recomiendan 
en la incontinencia urinaria de esfuerzo y en la mixta si predomina el componente 
de esfuerzo, y se aconseja hacer series de 15 contracciones 3 o 4 veces al día, 
durante 15 a 20 semanas [7]; los resultados son mejores en mujeres jóvenes con 
incontinencia urinaria de esfuerzo [8]. En la incontinencia urinaria de urgencia, no 
se ha podido demostrar que mejoren la frecuencia y la nocturia [9]. En la tabla 3 se 
describe como explicar los ejercicios de Kegel a la paciente. Se puede reforzar la 
cumplimentación de estos ejercicios bien mediante la supervisión por profesionales 
entrenados o bien con la utilización de conos vaginales. Estos son piezas que se 
introducen en la vagina por la propia mujer, la cual, para sujetarlas, tiene que rea-
lizar contracciones de la musculatura pélvica, provocando el refuerzo consiguiente. 
Aunque no se ha podido demostrar con estudios las ventajas de este tipo de ayudas 
[10,11], pueden ser útiles en casos seleccionados. 

Los ejercicios de educación vesical persiguen evitar las pérdidas de orina por 
medio de la modificación de los hábitos de la micción. Se basan en dos principios: 
realizar micciones voluntarias frecuentes para mantener un volumen bajo de orina 
y aprender a inhibir las contracciones del músculo detrusor de la vejiga cuando se 
presenta la urgencia.

Se programará la realización de micciones voluntarias con el tiempo adecuado 
para evitar pérdidas, considerando los datos obtenidos del diario miccional, o bien 
estableceremos un período de 2 horas de manera empírica. A medida que dismi-
nuyen las pérdidas involuntarias, se puede ir alargando el tiempo entre las evacua-
ciones voluntarias, de 30 a 60 minutos cada vez, hasta llegar a intervalos de 3-4 
horas [7]. Esta programación se acompañará de ejercicios de adiestramiento para 
intentar inhibir las contracciones inadecuadas del músculo detrusor y la sensación de 
urgencia. Manteniendo la tranquilidad, lo mas relajada posible, de pie o sentada, 
la paciente intentará hacer respiraciones profundas al mismo tiempo que contrae el 
suelo pélvico mientras dure la sensación de urgencia, sabiendo que ésta tiene pe-
ríodos de más o menos intensidad hasta que desaparece. Una vez que esto ocurra 
debe ir tranquilamente al baño a orinar [7].

Criterios de derivación

La tabla 4 muestra las situaciones que, asociadas a la incontinencia urinaria, 
requieren valoración por Urología.



188	 Abordaje práctico de la patología urológica en Atención Primaria

Puntos clave
>> La incontinencia urinaria tiene una prevalencia alta en la mujer. A pesar de alterar 

la calidad de vida, no siempre se consulta. Es recomendable investigar sobre su 
existencia en grupos de riesgo.

>> Es importante establecer el tipo de incontinencia para orientar de manera adecua-
da el tratamiento. 

>> El inicio del tratamiento pasa por la normalización del índice de masa corporal, la 
incorporación de la actividad física a la rutina diaria, evitar el abuso de alcohol y 
el consumo excesivo de cafeína.

>> Los ejercicios del suelo pélvico pueden ayudar en la prevención y tratamiento de la 
incontinencia urinaria de esfuerzo leve. 

Tabla 1. Fármacos que pueden causar incontinencia de orina funcional o transitoria

—	 Alcohol
—	 Cafeína
—	 Bloqueadores a-adrenérgicos
—	 Agonistas ß-adrenérgicos
—	 Anticolinérgicos (incontinencia por rebosamiento)

—	 Antipsicóticos
—	 Antagonistas del calcio
—	 Diuréticos de asa 
—	 Inductores del sueño

Micciones o pérdidas durante el día ________	 Fecha:________ / ________ / ________

Hora
Cantidad 

de líquidos 
ingerida

Cantidad 
orinada

Pérdida de orina Sensación de urgencia ¿Qué estaba 
haciendo en el 
momento de la 

pérdida?Poca Moderada Abundante Sí No

Tabla 2. Diario miccional
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Tabla 4. Situaciones que asociadas a la incontinencia urinaria requieren valoración por Uro-
logía

—	 Dolor abdominal o pelviano
—	 Hematuria en ausencia de infección
—	 Existe sospecha de fístula urinaria
—	 Antecedentes de cirugía de incontinencia de orina o cirugía 

pelviana radical
—	 Sintomatología neurológica asociada
—	 Anormalidades en el examen físico o prolapso de órganos 

pelvianos asociado

—	 Dolor persistente en vejiga o uretra
—	 Incontinencia fecal
—	 Dificultad para el vaciado de la vejiga
—	 Antecedente de radioterapia pélvica
—	 Infección recurrente o persistente
—	 Sospecha de neoplasia maligna en el tracto urinario

Tabla 3. ¿Cómo explicar los ejercicios de Kegel a la paciente con incontinencia urinaria de 
esfuerzo?

El suelo pélvico está integrado por la estructura muscular que da 
soporte a los órganos genitales, la vejiga y el ano. Para que estos 
órganos funcionen bien y no se produzcan pérdidas de orina, es 
necesario mantener el suelo pélvico bien tonificado. 

La postura adecuada para aprender estos ejercicios es sentada 
en una silla, bien atrás, con las plantas de los pies apoyadas en 
el suelo y ligeramente separadas, con el tronco inclinado hacia 
delante, apoyando los codos y los antebrazos sobre los muslos e 
intentando que los músculos del vientre y de las nalgas estén 
bien relajados. Cuando se está segura de que está contrayendo 
los músculos adecuados, se pueden realizar los ejercicios en 
cualquier posición.

Para conseguir un buen tono del suelo pélvico lo primero es 
identificar los músculos que rodean la uretra, que son los que 

contraemos cuando queremos evitar una pérdida de orina. Una 
vez localizados, hay que ejercitarlos con contracciones repetidas 
mientras respiramos con tranquilidad, manteniendo los músculos 
de las zonas próximas relajados.

Para identificar bien los músculos que rodean el ano, se 
recordará que son los que contraemos cuando intentamos impedir 
que se escape aire intestinal. Una vez identificados se realizarán 
contracciones continuadas de ellos prestando atención a que los 
músculos del abdomen y de las nalgas estén relajados. 

Tras realizar ejercicios de contracción de los músculos de la zona 
uretral y anal, es conveniente realizar contracciones de todos ellos 
de manera simultánea. Los músculos que no participan en la 
zona que queremos trabajar tienen que estar relajados, y se 
mantendrá la respiración tranquila.
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ALGORITMO

Incontinencia urinaria 
en la mujer

Tratamiento y reevaluación Continuar tratamiento Atención Especializada

•	Historia clínica
•	Examen físico
•	Diario miccional
•	Análisis de orina

•	Dolor abdominal o pélvico 
•	Hematuria sin infección

•	 Sospecha de fístula
•	Cirugía pélvica radical

•	Alteraciones neurológicas asociadas
•	Hallazgos anormales en examen físico

•	 Prolapso de órganos pelvianos

¿Mejoría?

•	 Infección
•	 Impactación fecal

•	 Fármacos
•	 Limitación física
•	Otras causas  

transitorias

Incontinencia  
de urgencia o mixta

Incontinencia 
de esfuerzo

Ejercicios del suelo pélvico
Ejercicios de reeducación vesical
Valorar tratamiento farmacológico 

Ejercicios del suelo pélvico

Revaluar a los 3 meses

SÍ

NO

NO

SÍ

NOSÍ
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Incontinencia urinaria de esfuerzo

La administración de fármacos en la incontinencia urinaria de esfuerzo es limita-
da, por su baja eficacia y por los efectos secundarios asociados a ellos, por lo que 
tienen un escaso papel en este tipo de incontinencia [1]. Los agonistas a-adrenér-
gicos fueron retirados en el año 2000 por provocar casos de hemorragia cerebral; 
imipramina, flavoxato y propantelina también dejaron de utilizarse por sus efectos 
secundarios [2,3]. La duloxetina, un inhibidor de recaptación de serotonina y nor- 
adrenalina que puede producir mejoras en la calidad de vida de estas pacientes, 
fue aprobada por la Agencia Europea de Evaluación de Medicamentos en el año 
2008, en dosis de 40 mg/12 horas, para la incontiencia urinaria moderada a 
severa, pero su uso no está aprobado en España. De cualquier manera, no se 
recomienda como tratamiento de primera línea para las mujeres con incontinencia 
de esfuerzo predominante, excepto para las que prefieren el tratamiento farmaco-
lógico al quirúrgico o no son adecuadas para éste. Si se prescribe duloxetina, las 
mujeres deben recibir consejo sobre sus efectos adversos [3,4]. En resumen, en la 
incontinencia urinaria de esfuerzo femenina ningún tratamiento farmacológico ha 
demostrado ser eficaz.

Incontinencia urinaria de urgencia

En mujeres menopáusicas los estrógenos locales pueden revertir los síntomas y 
los cambios citológicos de atrofia genitourinaria, pero no deben utilizarse para tra-
tar la incontinencia urinaria, ya que no se ha demostrado que ejerzan efecto directo 
sobre vías urinarias inferiores [1]. La desmopresina puede considerarse para reducir 
la nocturia en las pacientes en las que este síntoma resulte un problema para su 
bienestar, teniendo un cuidado especial en las mujeres con fibrosis quística y evitán-
dola en las mayores de 65 años con enfermedad cardiovascular o hipertensión [3].

Abordaje farmacológico  
de la incontinencia urinaria 

femenina en Atención Primaria
Mabel López Gronzo, Jesús Combarro Mato,  

Javier Sánchez Rodríguez-Losada 
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Los anticolinérgicos (tablas 1 y 2) relajan el músculo detrusor, reducen la frecuen-
cia de sus contracciones, disminuyen la presión intravesical y favorecen el aumento 
de la capacidad vesical para retener la orina. Cuando se utilicen, debe aumentarse 
progresivamente la dosis, con un mes de margen para la respuesta y la tolerancia 
a la nueva dosis. En caso de intolerancia hay que cambiar el fármaco, para lo 
que hay que dejar un periodo de lavado variable según la vida media de cada 
fármaco que, como media, será de 1 semana. Conviene determinar el volumen de 
orina residual de los pacientes que empeoran de su incontinencia urinaria tras la 
administración de anticolinérgicos o que tienen riesgo de obstrucción urinaria baja.

Ninguno de los anticolinérgicos de uso habitual constituye un tratamiento de pri-
mera línea ideal para todos los pacientes con vejiga hiperactiva o hiperactividad del 
detrusor. El tratamiento óptimo debe individualizarse teniendo en cuenta la comorbi-
lidad del paciente, la administración de otros fármacos concomitantes y los perfiles 
farmacológicos de los diferentes medicamentos [1]. Si el tratamiento farmacológico 
no tiene éxito, conviene derivar a la paciente a Atención Especializada [3]. 

Recientemente ha aparecido un nuevo fármaco para la incontinencia urinaria 
de urgencia, el mirabegrón. Es un agonista adrenérgico beta 3, que activa los 
receptores del músculo detrusor, provocando relajación y potenciando la función de 
llenado de la orina. Los ensayos clínicos aconsejan una dosis de 50 mg/VO/día. 
La eficacia es similar a la de los anticolinérgicos, aunque sin los efectos secundarios 
de éstos. La reacción adversa más frecuente es la taquicardia; entre las más graves, 
aunque poco frecuente, se encuentra la fibrilación auricular [3,5,6].

Incontinencia urinaria mixta

Debe utilizarse el tratamiento que más se ajuste al tipo de incontinencia urinaria 
predominante [7].

Puntos clave
>> En la incontinencia urinaria de esfuerzo, ningún tratamiento farmacológico actual 

ha demostrado ser eficaz.
>> En incontinencia urinaria de urgencia los antimuscarínicos constituyen el tratamiento 

de primera línea [8].
>> Conviene determinar el volumen de orina residual de los pacientes que empeoran 

de su incontinencia urinaria tras la administración de anticolinérgicos o que tienen 
riesgo de obstrucción urinaria baja.

>> Se puede ofertar mirabegrón a las pacientes con incontinencia urinaria de urgencia 
en los que las antimuscarínicos no han sido efectivos o han sido mal tolerados, pero 
advirtiendo que se carece de estudios de seguridad a largo plazo [8,9].

>> Si el tratamiento farmacológico no tiene éxito, cabe derivar a la paciente a Uro-
logía.
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Efectos secundarios Contraindicaciones Interacciones

•	 Sequedad de boca
•	 Retención de orina
•	 Visión borrosa
•	 Estreñimiento
•	 Hipotensión postural
•	 Confusión

•	 Glaucoma no controlado
•	 Uropatía obstructiva baja
•	 Miastenia grave
•	 Insuficiencia hepática
•	 Diarrea severa

•	 Inhibidores potentes del 
CYP3A4 (antifúngicos, 
macrólidos, vinblastina y 
ciclosporina)

Tabla 1. Características de los anticolinérgicos

Principio activo Dosis (vía oral) Características

Oxibutinina 5 mg/8 h Muy efectiva, frecuentes efectos secundarios. Mejor tolerada la 
forma retardada (no existe en el mercado español)

Cloruro de trospio 20 mg/12 h Menos efectos secundarios pero es pobremente metabolizado. 
No atraviesa la barrera hematoencefálica, por ello tiene menos 
efectos secundarios cognitivos y es más seguro en personas 
mayores. Administrar fuera de las comidas

Tolterodina 1-2 mg/12 h
2-4 mg/24 h, retard

Mejor tolerada. Disponible en dosis única diaria de 2 y 4 mg 
que, según un ensayo clínico, muestra un menor riesgo de 
sequedad bucal [10]

Solifenacina 5-10 mg/24 h Más selectiva. Mejor perfil de efectos adversos. Especialmente 
recomendada cuando no se toleran o no hay respuesta a otros 
anticolinérgicos

Fesoterodina 4-8 mg/24 h Tiene perfil farmacocinético diferente, ya que no se activa en 
hígado y puede administrarse con o sin alimentos

Tabla 2. Anticolinérgicos utilizados en la incontinencia urinaria
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ALGORITMO

Continuar 
con el tratamiento

Interconsulta  
a Urología

Abordaje farmacológico de la incontinencia urinaria en la mujer

Incontinencia urinaria 
de urgencia

¿Buena 
respuesta?

Escasa eficacia de los fármacos.
No utilizar agonistas α-adrenérgicos, 
imipramina, flavoxato ni propantelina

Incontinencia urinaria 
de esfuerzo

Anticolinérgicos antimuscarínicos 
(primera elección)

o
mirabegrón (si fracaso de los  

antimuscarínicos o mala tolerancia)

Incontinencia  
urinaria mixta

Valorar tratamiento farmacológico 
según la clínica

SÍ NO
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INTRODUCCIÓN

La incontinencia de orina se define como la pérdida involuntaria de orina, ob-
jetivamente demostrable. Constituye un problema social e higiénico [1]. Se trata 
de una patología muy prevalente, especialmente en ancianos, pero que es poco 
expresada por los pacientes [2,3].

Diagnóstico

Lo primero, es confirmar que existe la incontinencia mediante una anamnesis 
general. En muchas ocasiones es preciso emplear, además, un interrogatorio diri-
gido [4] —dado que muchos pacientes son reacios a admitir que presentan incon-
tinencia—, preguntando directamente: «¿se le escapa a Ud. la orina?» Se debe 
complementar la anamnesis con la exploración física. 

En la consulta, son útiles los cuestionarios, como el ICIQ-SF (International Con-
sultation on Incontinence Questionnaire-Short Form) [5] y el diario miccional, que 
es una tabla donde el paciente registra las micciones y los episodios de urgencia 
miccional e incontinencia a lo largo de 24 horas. Existen distintos formatos de cues-
tionarios validados y diarios miccionales, pudiendo encontrarse versiones periódi-
camente actualizadas en la sección de documentación de la página web de la In-
ternational Continence Society (http://icsoffice.org/Documents/Documents.aspx).

Si se confirma la existencia de la incontinencia, debemos intentar identificar 
las etiologías tratables, que en el caso del varón se centran en la infección urina-
ria y la descompensación de la hipertrofia prostática [6]. Una analítica de orina 
diagnostica la existencia de infección, y el examen físico y la ecografía evalúan la 
hipertrofia prostática y la existencia de residuo posmiccional elevado. En caso de 
presentar globo vesical, la incontinencia se denomina de rebosamiento y precisa la 
colocación de una sonda vesical. 

¿Cómo manejar la incontinencia 
urinaria masculina  

en Atención Primaria?
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No debemos olvidar los efectos secundarios de fármacos como causa de la 
aparición de incontinencia: diuréticos, a-bloqueadores, psicofármacos y antagonis-
tas del calcio. Las enfermedades psiquiátricas y los trastornos físicos que limitan la 
movilidad del paciente son otras posibles causas tratables. 

La tabla 1 muestra un resumen del diagnóstico de la incontinencia urinaria en 
el varón. En ausencia de un factor etiológico que podamos tratar, cabe orientar 
el diagnóstico hacia el tipo de incontinencia [7], centrándonos en los siguientes: 
incontinencia urinaria de esfuerzo, incontinencia de urgencia o incontinencia mixta 
(tabla 2).

La incontinencia de esfuerzo ocurre con maniobras que aumentan la presión 
abdominal, como tos, estornudos, ejercicios físicos o incluso caminar. En el varón se 
debe casi siempre a iatrogenia por cirugía previa sobre la próstata, vejiga o uretra 
[8] y, más raramente, a traumatismos pelvianos. Debemos evaluar estos factores en 
la anamnesis. 

La incontinencia de urgencia en el varón puede ser parte de la clínica irritativa 
miccional provocada por la hipertrofia prostática o puede deberse a un trastorno 
neurológico. También se puede presentar en el tumor de vejiga, la litiasis vesical y 
las infecciones urinarias. Se caracteriza por los escapes de orina, precedidos por un 
intenso deseo de orinar, habitualmente acompañados de aumento de la frecuencia 
miccional y de nocturia.

Por último, la incontinencia mixta se caracteriza por presentar ambos compo-
nentes.

Tratamiento

La primera intención terapéutica debe ser intentar encontrar un factor etiológico 
y tratar la causa de la incontinencia. Sólo si esto no es posible, actuaremos sobre 
el síntoma (tabla 3).

El tratamiento más eficaz para la incontinencia de esfuerzo en el varón consiste 
en realizar ejercicios de suelo pélvico (tabla 4), en ocasiones bajo la dirección de 
un fisioterapeuta. En los pacientes con incontinencia posprostatectomía se ha de-
mostrado una recuperación más rápida de la continencia en aquellos que realizan 
estos ejercicios.

El tratamiento de la incontinencia de urgencia se inicia con medidas dietéticas 
de restricción hídrica, micciones voluntarias a intervalos cortos, pudiendo ser útil 
el entrenamiento vesical (bio-feedback) para inhibir las contracciones involuntarias 
del músculo detrusor [9]. El tratamiento farmacológico con anticolinérgicos es muy 
eficaz en este tipo de incontinencia [10]; los fármacos más empleados son oxi-
butinina, cloruro de trospio, solifenacina, tolterodina y fesoterodina. Cabe tener 
especial precaución al tratar con anticolinérgicos a pacientes con hipertrofia pros-
tática mal controlada, puesto que si tienen flujos bajos y residuos posmiccionales 
elevados, puede desencadenarles una retención urinaria. Su empleo asociado a 
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Historia clínica Contraindicaciones Pruebas complementarias

•	 Interrogatorio dirigido sobre incontinencia
•	 Antecedentes de cirugía en uretra, vejiga 

y próstata
•	 Tratamientos farmacológicos
•	 Comorbilidades. Traumatismos
•	 Sintomatología prostática asociada
•	 Emplear herramientas: diario miccional  

y cuestionarios de calidad de vida

•	 Examen de genitales, 
abdomen y tacto rectal

•	 Exploración neurológica 
básica

•	 Analítica de orina y urocultivo
•	 Ecografía: residuo vesical 

posmiccional, volumen 
prostático

Tabla 1. Diagnóstico de incontinencia urinaria en el varón

Puntos clave
>> La incontinencia urinaria es una patología muy prevalente pero poco expresada 

por el paciente. Debemos interrogar activamente.
>> Diagnóstico basado en la anamnesis y la exploración física.
>> Diferenciar los tipos de incontinencia: de esfuerzo, de urgencia o mixta.
>> Tratar de identificar las causas potencialmente curables: evaluar patología prostáti-

ca, infección de orina y efectos secundarios de fármacos.
>> Descartar incontinencia por rebosamiento; si existe globo vesical, colocar sonda.

a-bloqueadores es más seguro en estos casos. Las guías de la Asociación Europea 
de Urología avalan el uso del mirabegrón, un agonista del receptor adrenérgico 
ß3, en la incontinencia urinaria de urgencia, aunque no existen recomendaciones 
específicas en el caso de HBP asociada [11]. 

Los pacientes con incontinencia urinaria mixta se tratan de las dos maneras 
expuestas para la incontinencia de esfuerzo y la de urgencia.

Criterios de derivación

Con respecto a los criterios para derivación a Atención Especializada de pa-
cientes con incontinencia urinaria (tabla 5), además de aquellos que no responden 
al tratamiento pautado, se precisa derivación preferente en caso de retención urina-
ria crónica con incontinencia por rebosamiento, infecciones urinarias recidivantes, 
hematuria con sospecha de litiasis o tumor vesical, vejiga neurógena por trastornos 
neurológicos que precisan evaluación en el gabinete de Urodinámica y, por último, 
prostatismo con sintomatología severa que no responde al tratamiento médico.
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Tipos Síntomas Etiología Prevalencia

IU de 
esfuerzo

Aparece al realizar 
esfuerzos, p. ej., ejercicio 
físico, toser, caminar

•	Daño esfinteriano, casi siempre 
iatrógeno por cirugía prostática

•	Más raramente por traumatismos

•	Ancianos
•	Intervenidos de próstata

IU de 
urgencia

Se produce en presencia 
de un deseo intenso de 
orinar, que no se logra 
retrasar

•	Hiperactividad del detrusor vesical, 
secundaria a obstrucción prostática 
o lesiones neurológicas 

•	Urgencia sensitiva por infección 
urinaria, litiasis o tumor vesical

Varones > 50 años, asociada 
a clínica obstructiva miccional

IU mixta Síntomas de urgencia y de 
esfuerzo combinados

Mala competencia esfinteriana e 
hiperactividad vesical

Pacientes intervenidos de 
próstata y/o vejiga

IU por 
rebosamiento

Goteo de orina continuo en 
presencia de globo vesical

Obstrucción al vaciado por hipertrofia 
prostática, estenosis uretral o 
disinergia vesicoesfinteriana

Varones > 50 años, con 
patología prostática crónica

Tabla 2. Tipos de incontinencia urinaria (IU) en el varón. Síntomas, etiología y prevalencia

Tabla 3. Tratamiento de incontinencia urinaria en el varón

Medidas generales Incontinencia de esfuerzo Incontinencia de urgencia

•	 Restricción de la ingesta de 
líquidos 

•	 Evitar alcohol, café y picantes
•	 Micciones horarias
•	 Entrenamiento vesical

Ejercicios de suelo pélvico Fármacos anticolinérgicos (VO):
•	 Oxibutinina: 5 mg/8 h
•	 Trospio: 20 mg/12 h
•	 Tolterodina: 4 mg/24 h
•	 Fesoterodina: 4-8 mg/24 h
•	 Solifenacina: 5-10 mg/24 h
Mirabegrón: 50 mg/24 h

Los fármacos anticolinérgicos son de primera elección en el tratamiento de la incontinencia urinaria de urgencia. En caso de fracaso terapéutico o 
intolerancia, modificar la dosis, cambiar por otro anticolinérgico o hacer un ensayo con mirabegrón (12).
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Tabla 4. ¿Cómo explicar al paciente los ejercicios de suelo pelviano para la incontinencia 
de esfuerzo?

Para ejercitar la musculatura del suelo pelviano, simplemente 
«apriete» los músculos pélvicos como si tratara de parar el flujo 
de la orina. Para aprender a identificar los músculos que hay 
que contraer, la próxima vez que tenga que orinar haga fuerza 
para parar el chorro de la orina; después, relaje los músculos y 
continúe hasta vaciar completamente la vejiga. Tenga cuidado de 
no contraer los músculos de las piernas, los glúteos o el abdomen.

Mantenga este apretón durante 10 segundos y luego descanse 
otros 10. Mientras se hacen los ejercicios se debe respirar 
normalmente, sin aguantar la respiración mientras se realiza la 
contracción muscular. Realice todos los días entre 3 y 4 series de 
10 contracciones.

Sea paciente y continúe haciendo los ejercicios: se necesita 
tiempo para fortalecer los músculos pélvicos, del mismo modo 

que es necesario para mejorar los músculos de sus brazos, piernas 
o abdomen. Usted puede no notar ningún cambio en el control de 
la vejiga hasta después de 6 a 12 semanas de ejercicios diarios.
Unos pocos puntos que debe recordar:

•	 La debilidad de los músculos pélvicos con frecuencia causa el 
goteo de orina.

•	 Los ejercicios diarios pueden fortalecer los músculos pélvicos.
•	 Estos ejercicios con frecuencia mejoran el control de la vejiga.
•	 Pregúntele a su médico o a su enfermera si está apretando los 

músculos correctos.
•	 Apriete sus músculos pélvicos antes de estornudar, levantar 

o saltar. Esto puede prevenir el daño a estos músculos y el 
goteo de orina.

•	 Si los ejercicios funcionan, continúe practicándolos, del mismo 
modo que lo haría con cualquier otro ejercicio.

Derivación preferente •	 Retención urinaria crónica y rebosamiento
•	 Infección urinaria recidivante
•	 Hematuria asociada
•	 Vejiga neurógena

Derivación ordinaria •	 Ausencia de respuesta al tratamiento
•	 Sintomatología miccional obstructiva asociada

Tabla 5. Criterios de derivación de pacientes varones con incontinencia urinaria
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ALGORITMO

Buscar  
otra patología

Derivar a 
Urología

Revaluar en 2-3 meses
Seguimiento

¿Etiología 
corregible?

Historia clínica +  
analítica de orina

Sospecha  
de incontinencia 

urinaria

•	Anamnesis.  
Interrogatorio dirigido
•	 Exploración física

•	Diario miccional/cuestionarios
¿Confirma 

incontinencia?

Tipo 
de incontinencia

¿Criterios  
de derivación urgente?

•	Hematuria
•	 Infección de orina recidivante

•	 Prostatismo severo
•	Obstrucción/rebosamiento

•	 Vejiga neurógena

Incontinencia de esfuerzo Incontinencia de urgencia/mixta

Tratar causa:
•	 Infección de orina
•	Prostatismo

Ejercicios de suelo pélvico Hábitos/ingesta de anticolinérgicos

¿Respuesta?

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ

NO

NO

NO

NO
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IncontiNencia urinaria de esfuerzo

En la incontinencia urinaria de esfuerzo ningún tratamiento farmacológico actual 
ha demostrado ser claramente eficaz. 

IncontiNencia urinaria de urgencia

Los anticolinérgicos se utilizan para tratar los síntomas de vejiga hiperactiva con 
o sin incontinencia urinaria de urgencia [1], teniendo como precaución asegurarse 
de que no haya un residuo posmiccional elevado, > 150 ml. Para su prescripción 
son válidas las mismas recomendaciones que en el tratamiento de la incontinencia 
urinaria de la mujer. Recientemente se ha comercializado el mirabegrón, un ago-
nista del receptor adrenérgico ß3 que activa los receptores del músculo detrusor, 
provocando relajación y potenciando la función de llenado vesical. Los ensayos 
clínicos aconsejan una dosis de 50 mg/VO/día. La eficacia es similar a la de los 
anticolinérgicos, aunque sin los efectos secundarios de éstos. No obstante, faltan 
estudios sobre su seguridad a largo plazo [2].

Incontinencia urinaria por rebosamiento

Se incluye en el algoritmo la incontinencia urinaria por rebosamiento por ser la 
segunda causa de incontinencia urinaria en el varón de edad avanzada, en gene-
ral debida a la presencia de hipertrofia benigna de próstata o de cáncer de prós-
tata [3]. El tratamiento farmacológico está indicado durante la espera de la cirugía 
o cuando exista contraindicación de ésta [4]. Para ello, pueden prescribirse los 
antagonistas a-adrenérgicos (a-bloqueadores) y los inhibidores de la 5-a reductasa.

Abordaje farmacológico  
de la incontinencia urinaria  

en el varón en Atención Primaria
Jesús Combarro Mato, Mabel López Gronzo,  

Luis Álvarez Castelo

6.4
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Los a-bloqueadores (tabla 1) son, en general, bien tolerados, observándose 
su acción a partir de las 2 semanas de tratamiento. Actúan sobre el componente 
dinámico de la obstrucción, mejorando el vaciado vesical y la sintomatología al 
relajar la musculatura lisa del cuello vesical y de la próstata (rica en receptores alfa) 
y reducir la resistencia uretral. Un riesgo común a todos los a-bloqueadores es el 
«síndrome de iris fláccido intraoperatorio» durante la cirugía de cataratas, por lo que 
debe comunicarse el tratamiento con estos fármacos al oftalmólogo y suspenderlos 
1 o 2 semanas antes de la cirugía.

Otra opción de tratamiento son los inhibidores de la 5-a reductasa (tabla 2), 
cuando se trata de próstatas muy aumentadas de tamaño. Producen una inhibición 
de tipo reversible del paso de testosterona a dihidrotestosterona, responsable del 
crecimiento de la próstata, que es dependiente de hormonas [5].

Hay una evidencia débil de que la duloxetina puede ser un complemento útil 
para la terapia muscular de suelo pélvico en hombres con incontinencia posprosta-
tectomía, aunque todos los estudios mostraron altas tasas de abandono para este 
fármaco debido principalmente a la falta de beneficio y a sus efectos secundarios 
[6].

Puntos clave
>> En incontinencia urinaria de esfuerzo, ningún tratamiento farmacológico actual ha 

demostrado ser eficaz.
>> En incontinencia urinaria de urgencia se pueden utilizar fármacos anticolinérgicos 

(primera elección) o los agonistas del receptor adrenérgico ß3 (mirabegrón) como 
segunda elección [7], siempre que no exista obstrucción asociada.

>> En la incontinencia urinaria por rebosamiento si la cirugía está contraindicada o el 
paciente está en espera de esta, se puede ensayar una terapia con α-bloqueadores 
o inhibidores de la 5-α reductasa.

>> Si el tratamiento farmacológico no tiene éxito, conviene derivar al paciente a Uro-
logía.
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Principio 
activo

Dosis  
(vía oral) Efectos adversos Contraindicaciones Interacciones

Alfuzosina 5 mg/12 h
10 mg/24 h

•	Mareos
•	Cefalea
•	Hipotensión 

postural

•	Dolor abdominal
•	Náuseas
•	Diarrea
•	Sequedad bucal
•	Astenia

•	Hipersensibilidad
•	Hipotensión 

ortostática
•	Insuficiencia 

hepática grave
•	Insuficiencia renal 

grave
•	Obstrucción 

intestinal

•	Inhibidores potentes 
de CYP3A4 (nitratos y 
anestésicos generales)

Doxazosina 4-8 mg/24 h •	Mareos
•	Cefalea
•	Somnolencia
•	Vértigo
•	Taquicardia
•	Hipotensión 

postural
•	Disnea
•	Rinitis

•	Dolor abdominal
•	Sequedad bucal
•	Prurito
•	Dolor de espalda
•	Mialgia
•	Dolor torácico
•	Edema periférico

•	Obstrucción 
intestinal

•	Obstrucción 
esofágica

•	Insuficiencia 
hepática grave

•	Antihipertensivos
•	Vasodilatadores
•	Nitratos
•	Antiinflamatorios no 

esteroideos
•	Estrógenos
•	Simpaticomiméticos

Tamsulosina 0,4 mg/24 h •	Mareos
•	Palpitaciones
•	Hipotensión 

postural
•	Cefalea
•	Alteraciones de 

la eyaculación

•	Síntomas 
digestivos 
(estreñimiento, 
diarrea, náuseas 
y vómitos)

•	Hipersensibilidad
•	Hipotensión 

ortostática
•	Insuficiencia 

hepática grave

•	Cimetidina
•	Furosemida
•	Diclofenaco
•	Warfarina

Terazosina 5-10 mg/ 
24 h

•	Mareos
•	Cefalea
•	Astenia
•	Somnolencia
•	Taquicardia
•	Hipotensión 

postural
•	Náuseas
•	Edema 

periférico

•	Vértigo
•	Disminución de la 

Iibido
•	Disnea
•	Rinitis
•	Disfunción eréctil
•	Visión borrosa

•	Hipersensibilidad
•	Antecedente de 

síncope durante la 
micción

•	Inhibidores de la 
fosfodiesterasa (sildenafilo, 
vardenafilo  
y tadalafilo)

Silodosina 8 mg/24 h •	Eyaculación 
retrógrada

•	Ausencia de 
eyaculación

•	Mareos

•	Hipotensión 
ortostática

•	Congestión nasal
•	Cefalea
•	Diarrea

•	Insuficiencia renal 
grave

•	Insuficiencia 
hepática grave

•	Inhibidores potentes del 
CYP3A4 (ketoconazol, 
itraconazol o ritonavir)

•	Otros antagonistas de 
receptores a-adrenérgicos [8]

Tabla 1. Antagonistas α-adrenérgicos (a-bloqueadores)
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Principio 
activo

Dosis  
(vía oral) Efectos adversos Contraindicaciones Interacciones

Finasterida 5 mg/24 h •	Disminución del volumen del eyaculado
•	Impotencia sexual
•	Disminución de la libido

•	Hipersensibilidad

Dutasterida 0,5 mg/24 h •	Impotencia sexual,
•	Disminución de la libido
•	Trastornos de eyaculación
•	Ginecomastia

•	Hipersensibilidad
•	Insuficiencia 

hepática grave

•	Ritonavir
•	Indinavir
•	Itraconazol
•	Ketoconazol

Tabla 2. Inhibidores de la 5-a reductasa
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ALGORITMO

Por rebosamiento

Tratamiento farmacológico de la incontinencia urinaria en el hombre

No corregible quirúrgicamente 
o en espera de tratamiento quirúrgico

De esfuerzo De urgencia

Derivar a Urología

No existe 
tratamiento 

farmacológico 
eficaz

Continuar con el tratamiento

Anticolinérgicos 
(primera elección)
•	Antimuscarínicos
•	Oxibutinina
•	Cloruro de trospio
•	 Tolterodina
•	 Fesoterodina
•	Solifenacina
Mirabegrón (si fracaso 
de los antimuscarínicos 
o mala tolerancia)

Bloqueadores alfa-adrenérgicos:
•	Alfuzosina
•	Doxazosina
•	 Terazosina
•	 Tamsulosina
•	Silodosina
Inhibidores de la 5-a reductasa:
•	 Finasterida
•	Dutasterida
Combinación de ambos

¿Buena 
respuesta?NO SÍ



Enfoque práctico  

de la patología urogenital
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INTRODUCCIÓN

La disfunción eréctil se define como la incapacidad persistente para conseguir y 
mantener una erección suficiente para tener unas relaciones sexuales satisfactorias. 
Es una patología frecuente en los países desarrollados, que aumenta con la edad, 
con una incidencia estimada en España próxima al 20% [1], si bien sólo el 16% 
de los varones que la padecen consultan por dicho motivo. Se prevé un aumento 
importante de dicha patología en los próximos años.

La aparición de fármacos inhibidores de la fosfodiesterasa-5 (sildenafilo, tadala-
filo, vardenafilo y avanafilo), administrados a demanda y muy eficaces, revolucionó 
el protocolo diagnóstico-terapéutico de la disfunción eréctil e hizo que una patolo-
gía exclusiva del urólogo se extendiese a otras especialidades médicas, entre ellas 
la Atención Primaria.

Cabe tener en cuenta que la disfunción eréctil comparte factores de riesgo con 
las enfermedades cardiovasculares (sedentarismo, obesidad, tabaquismo, hiperco-
lesterolemia y otros componentes del síndrome metabólico), por lo que es importan-
te destacar desde un primer momento que el paciente con disfunción eréctil es un 
paciente con riesgo de sufrir una enfermedad cardiovascular [2].

Evaluación diagnóstica

El primer paso a la hora de evaluar la disfunción eréctil será obtener una deta-
llada historia clínica y sexual —es importante en estos casos crear una atmósfera 
apropiada para el paciente y su pareja—. Debe preguntarse acerca de las relacio-
nes sexuales presentes y pasadas, la situación emocional del paciente, las caracte-
rísticas y duración de su problema eréctil, y la medicación tomada por el paciente, 

¿Cómo evaluar al paciente  
con disfunción eréctil  

en Atención Primaria?
Darío Vázquez-Martul Pazos, Laura Calvo Quintela,  

Venancio Chantada Abal
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por las implicaciones que ésta pueda tener, como quedará reflejado más adelante. 
Por otra parte, es necesario considerar que la disfunción eréctil es una patología 
multifactorial, mayoritariamente derivada de las causas del síndrome metabólico, si 
bien puede ser secundaria a otros desórdenes o patologías (tabla 1), que hay que 
tener también presentes [3]. Por lo tanto, la evaluación debe de incluir todos los 
datos encaminados a diagnosticar una posible causa neurológica, hormonal, far-
macológica u otras que, en un principio, puedan pasar desapercibidas. Los cuestio-
narios validados, como el Índice Internacional de Función Eréctil (IIEF), que consisten 
en formularios a responder por el propio paciente, pueden ser útiles para evaluar 
diferentes aspectos de la función sexual, así como la respuesta al tratamiento. Están 
disponibles en: www.aeu.es/cuestionarios (Asociación Española de Urología).

Más allá de la anamnesis y de la historia sexual del paciente, también es impor-
tante una exploración física del aparato genitourinario y de los sistemas vascular, 
nervioso y endocrino [4]. Hay que realizar siempre una medición de la presión 
arterial y de la frecuencia cardiaca, así como una exploración general incluyendo 
el área genital para descartar existencia de hipogonadismos, placas de fibrosis 
peneanas, cicatrices de cirugía pélvica y ausencia de caracteres sexuales. Se com-
pletará el estudio con pruebas de laboratorio que nos informen de los valores de 
glucemia y hemoglobina glucosilada, el perfil lipídico y los niveles de testosterona, 
cuya alteración podría justificar la existencia de patologías directamente relaciona-
das con la disfunción eréctil. Se pueden solicitar pruebas adicionales, como prolac- 
tina y hormonas folículo estimulante (FSH) y luteinizante (LH) en casos de niveles 
bajos de testosterona, u otras ante la sospecha de patologías que puedan justificar 
la disfunción eréctil.

Como se indicó anteriormente, aunque tanto el examen físico como las pruebas 
de laboratorio de muchos pacientes con disfunción eréctil no arrojen un diagnóstico 
exacto sobre la causa, no debemos pasar por alto la posibilidad de diagnosticar 
importantes comorbilidades asociadas.

En la mayoría de las situaciones no son necesarias más pruebas diagnósticas. 
Entre las pruebas más específicas, en casos seleccionados, se encuentran la eco-
grafía dúplex tras la inyección intracavernosa de prostaglandina E1, capaz de cate-
gorizar el tipo de disfunción eréctil entre el déficit arterial o la alteración del sistema 
venoclusivo. Los parámetros normales son un pico sistólico de flujo por encima de 
30 cm/segundo, un flujo diastólico final por debajo de 3 cm/segundo y un índice 
de resistividad > 0,8. No se precisarán más estudios vasculares si observamos estos 
parámetros dentro de la normalidad. La arteriografía o cavernosografía está indica-
da en pacientes con antecedentes de traumatismo y que sean candidatos de revas-
cularización. La valoración psiquiátrica o psicológica del paciente está indicada en 
los casos que presenten desórdenes afectivos, patología psiquiátrica y en todos los 
pacientes < 40 años, antes incluso de llevar a cabo cualquier otra prueba con el fin 
de documentar una patología orgánica. Las diferencias entre una disfunción eréctil 
psicógena y una orgánica quedan reflejadas en la tabla 2.
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Puntos clave
>> La etiología de la disfunción eréctil, multifactorial, está íntimamente relacionada con 

el denominado síndrome metabólico.
>> El paciente con disfunción eréctil es un paciente en riesgo de sufrir episodios car-

diovasculares. 
>> Es clave obtener una detallada historia clínica, incluyendo la medicación actual o 

previa del paciente, así como la situación emocional y expectativas del paciente. 
>> Debemos solicitar pruebas de laboratorio que incluyan glucemia, perfil lipídico y 

testosterona.
>> Hay que considerar la valoración psicológica de los pacientes < 40 años. 
>> En la mayoría de los casos no son necesarias pruebas diagnósticas específicas.

Tabla 1. Causas de disfunción eréctil

Vasculares
Hipertensión arterial, diabetes mellitus, tabaquismo, 
hiperlipidemia, cirugía radical (próstata, vejiga, recto), 
radioterapia
Neurogénicas
Enfermedades degenerativas (esclerosis múltiple, 
enfermedad de Parkinson), tumores del sistema nervioso 
central, lesiones medulares, accidentes cerebrovasculares
Hormonales
Hipogonadismo, hiperprolactinemia, hiper e 
hipotiroidismo, hiper e hipocortisolismo

Anatómicas
Hipospadias, epispadias, micropene, enfermedad de La 
Peyronie y curvatura congénita del pene, fractura peneana
Farmacológicas
Antihipertensivos (los diuréticos son los fármacos que 
mayor disfunción eréctil producen), antidepresivos, 
antipsicóticos, antiandrógenos, drogas de recreo (alcohol, 
cocaína, metadona, marihuana, heroína)
Psicógenas
Generalizadas, situacionales (relacionadas con la pareja, 
relacionadas con el estrés)

Psicógena Orgánica

Edad al diagnóstico < 40 años > 40 años

Inicio Brusco Gradual

Evolución < 1 año > 1 año

Presentación Situacional/variable Permanente

Tabla 2. Principales diferencias entre disfunción eréctil psicógena y orgánica
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ALGORITMO

Considerar la evaluación 
psicológica

Solicitar pruebas específicas/
derivar al especialista

Inicio  
de tratamiento

NO

NO
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SÍ

Paciente con disfunción eréctil

•	Anamnesis - cuestionarios
•	Exploración física
•	Glucemia, perfil lipídico, testosterona
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INTRODUCCIÓN

El manejo terapéutico de la disfunción eréctil debe ir dirigido a corregir la cau-
sa, no sólo al tratamiento de los síntomas de forma aislada, teniendo en cuenta que 
la disfunción eréctil puede deberse a factores de riesgo modificables o reversibles, 
incluyendo el estilo de vida y la medicación concomitante del paciente [1]. En lí-
neas generales, todos los factores de riesgo y enfermedades que afecten al correcto 
funcionamiento vascular (arterial y venoso), pueden tener un impacto negativo en 
la función eréctil.

La disfunción eréctil puede ser tratada con éxito con las terapias existentes en la 
actualidad, pero rara vez curada, salvo en casos de disfunción eréctil psicógena, 
la relacionada con traumas vasculares en pacientes jóvenes o la debida a altera-
ciones hormonales.

Para el tratamiento de la disfunción eréctil es esencial conocer las expectativas 
del paciente y facilitarle la mayor información posible. Por lo tanto, el consejo so-
bre las diferentes estrategias terapéuticas debe incluir tanto al paciente como a su 
pareja, siempre que sea posible.

Tratamiento

La anamnesis del paciente debería ir dirigida a identificar posibles factores de 
riesgo de disfunción eréctil. Eliminar o modificar los hábitos de vida o dichos fac-
tores de riesgo debe ser una maniobra previa o acompañante a la prescripción de 
cualquier medicación [2]. Diferentes estudios han señalado el efecto potenciador 
sobre los inhibidores de la fosfodiesteresa-5 que tiene la adopción de hábitos de 
vida más saludables. Además, una modificación de los factores de riesgo cardio-
vascular mejorará, también, la salud global del paciente.
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en el tratamiento de la disfunción 

eréctil en Atención Primaria?
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La disfunción eréctil y la enfermedad cardiovascular pueden tener un origen 
común en cuanto al daño vascular se refiere. El manejo de este tipo de pacientes 
puede ser algo más complejo por el leve aumento del riesgo de infarto de miocardio 
en relación con la actividad sexual: los que presenten alto riesgo no deberán ser 
tratados de su disfunción eréctil hasta que su situación cardiaca se estabilice [3]. 
Los pacientes con bajo riesgo sí pueden optar a tratamientos de primera línea para 
su disfunción eréctil (tabla 1).

Existen varias causas de disfunción eréctil potencialmente curables, fundamental-
mente hormonales y psicógenas. Entre las causas hormonales más destacables figu-
ra el déficit de testosterona [4]. En este caso, se deben considerar los suplementos 
de testosterona antes de tratar directamente la disfunción eréctil, siempre y cuando 
hayan sido descartadas otras alteraciones hormonales como causa, a su vez, de di-
cho déficit, prestando siempre atención a las contraindicaciones del tratamiento con 
suplementos de testosterona. También habrá que recurrir a psicoterapia sexual en 
pacientes que sospechamos la existencia de un problema psicológico o psiquiátrico 
como causa de la disfunción eréctil.

Como tratamiento de primera línea se dispone de los inhibidores de la fosfo-
diesteresa-5 (tablas 2 y 3), que actúan produciendo una relajación del músculo liso 
y un aumento del flujo sanguíneo en los cuerpos cavernosos. Su acción disminuye al 
ingerirlos con alcohol o tras comidas copiosas y su prescripción está contraindicada 
en pacientes en tratamiento con nitratos. No hay evidencia de la superioridad de 
los distintos inhibidores de la fosfodiesteresa-5 sobre el resto, por los que la elección 
debería basarse en la regularidad de las relaciones sexuales (uso ocasional o uso 
habitual) y la propia expectativa del paciente, teniendo en cuenta la duración del 
efecto de cada fármaco. La utilización conjunta con fármacos hipotensores puede 
resultar en leves caídas de la presión arterial, generalmente sin relevancia clínica. 
Sin embargo, en pacientes a tratamiento con alfa-bloquedores para la sintomatolo-
gía por hiperplasia benigna de próstata, sí puede haber interacciones que resulten 
en episodios de hipotensión ortostática. Por último, en el caso de que un paciente en 
tratamiento con inhibidores de la fosfodiesteresa-5 precise tratamiento con nitratos, 
éstos se deben posponer al menos 24 horas, en sildenafilo y vardenafilo, y 48 horas 
en el caso del tadalafilo. 

El sildenafilo fue el primer inhibidor de la fosfodiesterasa-5 del mercado. Es 
efectivo a los 30-60 minutos de su administración y la duración del efecto es de, 
aproximadamente, 12 horas. La dosis de inicio recomendada es de 50 mg, que 
se adaptará en función de la respuesta y los efectos secundarios. No debe admi-
nistrarse más de una vez al día, siendo la dosis máxima diaria recomendada de 
100 mg [5]. 

El tadalafilo es efectivo a partir de los 30 minutos de la administración, consi-
guiendo un pico máximo de eficacia a las 2 horas. La duración del efecto se man-
tiene durante 36 horas y no resulta afectado por la ingesta de alimentos. La dosis de 
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inicio recomendada es de 10 mg. Puede estar indicado en pacientes con respuesta 
limitada al anterior. La dosis máxima diaria recomendada es de 20 mg [6]. 

El vardenafilo es efectivo a partir de los 30 minutos de su toma. El efecto dis-
minuye cuando se administra con comidas grasas y copiosas. La dosis de inicio 
recomendada es de 10 mg, ajustándose posteriormente a las necesidades del pa-
ciente. El vardenafilo también puede mejorar las erecciones en pacientes rebeldes 
al tratamiento con los anteriores. La dosis máxima recomendada es de 20 mg [7]. 

Existe una presentación bucodispersable, tanto de sildenafilo como de vardenafi-
lo [8], cuya ventaja es que evita que su absorción se vea afectada por la ingesta de 
comida. Esta modalidad de presentación se disuelve en la lengua y debe tomarse 
sin ingesta de líquidos y sin mezclarse con otros modos de presentación. 

Los efectos secundarios de los inhibidores de la fosfodiesterasa-5 se resumen 
en la tabla 4 y la farmacocinética y los efectos adversos quedan resumidos en las 
tablas al final del capítulo.

Recientemente se ha comercializado un nuevo inhibidor de la fosfodiesterasa 5, 
el avanafilo, en presentación oral de 50, 100 y 200 mg [9].

Los tratamientos de segunda línea están indicados en pacientes que no res-
ponden a la terapia oral. Clásicamente, se incluyen en este grupo las inyecciones 
intracavernosas de alprostadil (prostaglandina E1), con una alta tasa de éxito (hasta 
85%), que requerirían la derivación al especialista, si bien, recientemente se ha 
comercializado una nueva formulación, el alprostadil intrauretral (MUSE®) en dosis 
de 125, 250, 500 y 1.000 microgramos (dosis inicial recomendada de 250 mi-
crogramos), apto para prescribir en la esfera de Atención Primaria; cabe tener en 
cuenta que su eficacia es algo menor (30-66%) que las inyecciones intracavernosas. 
Es posible su combinación con terapia oral. El alprostadil intrauretral debe aplicarse 
sobre la uretra húmeda (tras la micción) y masajear la zona peneana para favorecer 
la absorción [10]. Siempre hay que informar a los pacientes de la posibilidad de 
erecciones prolongadas. En caso de presentar una erección mantenida (priapismo), 
deberá derivarse al paciente a Urgencias.

Criterios de derivación

El paciente deberá ser derivado al especialista en caso de sospechar una causa 
potencialmente curable de su disfunción eréctil, básicamente endocrina, vascular 
y psicológica. Debe considerarse la derivación a Urología (Andrología) en caso 
de necesitar escalada terapéutica, esto es, necesidad de tratamientos de segunda 
línea, especialmente terapia intracavernosa.
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Puntos clave
>> La disfunción eréctil es una patología mayoritariamente relacionada con el síndro-

me metabólico.
>> El tratamiento de la disfunción eréctil siempre debe ir dirigido a corregir la causa, 

principalmente los factores de riesgo cardiovascular.
>> Los pacientes con un bajo riesgo cardiovascular y disfunción eréctil sí pueden optar 

a tratamientos de primera línea.
>> Es una contraindicación absoluta la prescripción de inhibidores de la fosfodiestera-

sa-5 en pacientes en tratamiento con nitratos.
>> Los diferentes inhibidores de la fosfodiesterasa-5 se diferencian por su farmacoci-

nética, debiendo optar por el que más se ajuste al perfil y necesidades de cada 
paciente. Nunca hay que sobrepasar la dosis máxima diaria.

>> Los inhibidores de la fosfodiesterasa-5 no deben ser mezclados con alcohol o co-
midas; en este último caso, quedan excluidas las presentaciones bucodispersables.

>> Los tratamientos de segunda línea están indicados en pacientes que no responden 
a terapia oral. El alprostadil intrauretral (MUSE®) es una opción válida para su 
prescripción en Atención Primaria.

Comprimidos (mg) Bucodispensables (mg)

Sildenafilo 25, 50, 100 50

Vardenafilo 10, 20 10

Tadalafilo 5, 10, 20 —

Avanafilo 50, 100, 200 —

Tabla 2. Presentaciones de los distintos inhibidores de la fosfodiesteresa-5

Tabla 1. Estratificación de riesgo cardiovascular. Bajo riesgo

—	 Hipertensión arterial controlada
—	 Asintomáticos o menos de 3 factores de riesgo para 

enfermedad coronaria
—	 Revascularización satisfactoria

—	 Antecedentes de infarto agudo de miocardio no 
complicado

—	 Angina leve o estable
—	 Enfermedad valvular leve
—	 NYHA* I

* NYHA: clasificación funcional de la New York Heart Association para pacientes con insuficiencia cardiaca. La clase I se corresponde con la menor 
afectación (sin limitación de la actividad física).
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Sildenafilo (horas) Tadalafilo (horas) Vardenafilo (horas)

Tmax* 0,8-1 2 0,9

T½** 2,6-3,7 17,5 3,9

* Tmáx: tiempo hasta la máxima concentración en plasma. ** T½: vida media en plasma. Información adaptada de la European Medicines Agency 
(EMA).

Tabla 3. Farmacocinética de los inhibidores de la fosfodiesterasa-5

Efecto secundario Sildenafilo (%) Tadalafilo (%) Vardenafilo (%)

Cefalea 12,8 14,5 16

Sofocos 10,4 4,1 12

Dispepsia 4,6 12,3 4

Congestión nasal 1,1 4,3 10

Mareos 1,2 2,3 2

Anomalías visuales 1,9 — < 2

Dolor lumbar — 6,5 —

Mialgias — 5,7 —

Información adaptada de la European Medicines Agency (EMA). Sildenafilo: http://www.emea.europa.eu/humandocs/Humans/EPAR/viagra/
viagra.htm Tadalafilo: http://www.emea.europa.eu/humandocs/Humans/EPAR/cialis/cialis.htm Vardenafilo: http://www.emea.europa.eu/
humandocs/Humans/EPAR/levitra/levitra.htm

Tabla 4. Efectos secundarios de los inhibidores de la fosfodiesterasa-5 
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ALGORITMO
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INTRODUCCIÓN

La relación entre los síntomas del tracto urinario inferior secundarios a la hiper-
plasia benigna de próstata y la disfunción eréctil es un tema de reciente discusión, 
debido a la gran prevalencia de ambas patologías. El estudio EpiLUTS [1] demostró 
que los pacientes con una sintomatología del tracto urinario inferior más intensa 
tenían una disfunción eréctil más severa y experimentaban con más frecuencia pro-
blemas eyaculatorios y de eyaculación precoz. 

Aunque los mecanismos que relacionan la disfunción eréctil con el síndrome del 
tracto urinario inferior no son claramente conocidos, existen varias teorías sobre su 
fisiopatología común, que incluyen la vía del óxido nítrico/GMP cíclico, la seña-
lización Rho-A/Rho-A quinasa, la arterioesclerosis en el área pelviana asociada 
a hipoxia crónica y la hiperactividad autonómica del sistema adrenérgico. Todas 
estas alteraciones convergerían en una proliferación de fibras musculares lisas con 
los consiguientes cambios estructurales y en volumen en el área penenana, así como 
alteraciones en la acomodación vesical y la resistencia al vaciado vesical debido 
a la contracción de dichas fibras, lo que explicaría la coexistencia de ambas pa-
tologías [2].

Diagnóstico

Debe tenerse en cuenta que es muy frecuente que el paciente con disfunción 
eréctil no consulte directamente por esta patología, mostrándose reacio a comen-
tarla salvo que sea interrogado directamente sobre ella. Por otra parte, debido a la 
relación existente entre el síndrome del tracto urinario inferior y la disfunción eréctil 
[3], ante un paciente que consulta por síntomas sugestivos de hiperplasia benigna 
de próstata debemos interrogarle directamente sobre su función sexual y viceversa.

En caso de encontrarnos ante un paciente con disfunción eréctil, es importante 
realizar una correcta anamnesis para descartar patologías asociadas, como dia-

Hiperplasia benigna de próstata  
y disfunción eréctil

Darío Vázquez-Martul Pazos, Venancio Chantada Abal,  
Laura Calvo Quintela

7.3



224	 Abordaje práctico de la patología urológica en Atención Primaria

betes mellitus, hipertensión arterial, una posible causa psicógena, o bien que la 
disfunción eréctil sea secundaria a algún tipo de cirugía, como una prostatectomía 
radical, una cistectomía radical o una resección anterior de recto. Es importante, 
igualmente, realizar una exploración física que incluya genitales externos, tacto 
rectal, presión arterial y frecuencia cardiaca. Debemos solicitar una analítica con 
perfil lipídico, glucemia, antígeno prostático específico y testosterona. Se incluirá un 
perfil hormonal (prolactina, hormona luteinizante [LH], hormonas tiroideas, cortisol) 
si sospechamos otras alteraciones endocrinas.

Tratamiento de la hiperplasia benigna  
de próstata y la función sexual

El tratamiento de los síntomas del tracto urinario inferior secundarios a hiperplasia 
benigna de próstata sufrió una revolución con la introducción de los a-bloqueadores. 
Solos o en combinación con inhibidores de la 5-a reductasa, la farmacoterapia se 
convirtió en el patrón oro para el tratamiento de esta patología; desgraciadamente, 
estos fármacos pueden asociarse con efectos secundarios en la esfera sexual [4]. 

El efecto de los a-bloqueadores sobre la función eréctil es variable, si bien lo que 
producen principalmente es una eyaculación retrógrada debido a la ausencia de 
cierre del cuello vesical —en especial, tamsulosina y silodosina—. En el caso de los 
inhibidores de la 5-a reductasa, los efectos secundarios más relevantes que afectan 
a la función sexual son la disminución de la libido en, aproximadamente, un 3% 
de los pacientes, la disfunción eréctil, en torno a un 7%, y, menos frecuentemente, 
alteraciones eyaculatorias [5]. 

Efecto del tratamiento de la disfunción eréctil 
sobre la hiperplasia benigna de próstata

La fosfodiesterasa-5 está presente en diferentes niveles del tracto urinario inferior: 
en la vejiga y la próstata, modulando el efecto de relajación del músculo liso, y a 
nivel de los vasos pelvianos, regulando la irrigación sanguínea y la oxigenación 
de los órganos pélvicos. Existen diversos estudios en los que se ha observado que 
el tratamiento de la disfunción eréctil con los inhibidores de la fosfodiesterasa-5 
produce una mejora en la escala de valoración de los síntomas del tracto urinario 
inferior, lo que ha conllevado que, en la actualidad, exista la opción de tratar ambas 
patologías con un único fármaco. No obstante, a día de hoy, el único inhibidor de 
la fosfodiesterasa-5 aprobado para el uso concomitante de la disfunción eréctil y 
la sintomatología del tracto urinario inferior por hiperplasia benigna de próstata en 
Europa es el tadalafilo, 5 mg, vía oral, diario. Se ha observado que, a partir de la 
primera semana, puede mejorar el IPSS (puntuación internacional de los síntomas 
prostáticos) entre un 22 y un 37% [6,7]. Sin embargo, dicha evaluación puede 
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ser compleja y discutible, ya que este tipo de cuestionaros refleja una percepción 
subjetiva del propio paciente. 

En la actualidad, la mejor herramienta para evaluar de forma objetiva los cam-
bios tras el tratamiento de estos pacientes son las pruebas urodinámicas, aunque 
existen pocos estudios que analicen las alteraciones urodinámicas tras el tratamiento 
con inhibidores de la fosfodiesterasa-5; no obstante, parecen existir pocos cambios 
en los parámetros de la flujometría. 

También se ha evaluado la combinación de a-bloqueadores con tadalafilo 5 
mg, observándose una mejoría del flujo máximo (+ 1,5 ml/s), del IPSS (– 1,8) y 
del Índice Internacional de Función Eréctil (IIEF) (+3.6), en comparación con los 
a-bloqueadores en monoterapia [8]. Por último, conviene recordar que la adminis-
tración de inhibidores de la fosfodiesterasa-5 está contraindicada en pacientes en 
tratamiento con nitratos, activadores de los canales de potasio y los a-bloqueadores 
doxazosina y terazosina.

Puntos clave
>> Los pacientes con hiperplasia benigna de próstata son más propensos a padecer 

desórdenes de la esfera sexual y, entre ellos, disfunción eréctil.
>> Debemos indagar siempre la existencia de disfunción eréctil en los pacientes que 

consulten por hiperplasia benigna de próstata.
>> El único inhibidor de la fosfodiesterasa-5 aprobado en la actualidad para el trata-

miento de hiperplasia benigna de próstata es el tadalafilo 5 mg, diario, si bien no 
hay estudios que corroboren una mejora en pruebas urodinámicas.

>> Los inhibidores de la fosfodiesterasa-5 están contraindicado en pacientes en trata-
miento con nitratos.
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INTRODUCCIÓN

El prolapso genital es una entidad anatomoclínica que corresponde al fallo de 
los sistemas de sostén y suspensión de los órganos pelvianos de la mujer, llegando 
éstos a salir a través del orificio vulvovaginal.

Los medios de fijación de los órganos genitales se agrupan en dos sistemas di-
ferenciados, pero al mismo tiempo complementarios: el sistema de sostén (formado 
por el diafragma urogenital y el diafragma pelviano, convergiendo sus fuerzas en 
el llamado núcleo fibroso central del periné) y el sistema de suspensión (ligamentos 
cardinales y útero-sacros) [1].

La disfunción del suelo pélvico puede generar una patología multisistémica (dis-
función urinaria, recto-esfinteriana, sexual y dolor pélvico crónico) y, por lo tanto, 
puede requerir un enfoque multidisciplinar.

Desde un punto de vista conceptual, se pueden considerar tres grupos de pro-
lapsos, que habitualmente se combinan entre sí: del compartimento anterior o col-
pocele anterior, del compartimento medio y del compartimento posterior o colpo-
cele posterior [1] (tabla 1). Aunque la clasificación del prolapso recomendada por 
todas la asociaciones uroginecológicas es la «Pelvic Organ Prolapse Quantification 
System (POP-Q)» [2], dada su complejidad consideramos la primera clasificación 
como la más adecuada para el trabajo asistencial diario.

Los factores etiológicos del prolapso son: el embarazo (por la sobrecarga que 
se produce durante él), el parto (sobre todo los partos instrumentados con fórceps o 
espátulas y los partos de fetos macrosómicos), la menopausia, el envejecimiento, el 
déficit estrogénico, la cirugía pelviana previa y el aumento de presión abdominal 
(levantar pesos, tos crónica, obesidad, práctica de algunos deportes y estreñimien-
to, entre otros) (tabla 2). 

Clásicamente, los prolapsos se clasifican de acuerdo con la altura que presenta 
en el canal vaginal el órgano prolapsado [1] (tabla 3). 

La paciente con prolapso genital.
¿Qué se puede hacer  

en Atención Primaria?
Cristina Guillán Maquieira, Javier Sánchez Rodríguez-Losada, 

Eloísa de Alcalá Torreiro 
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Diagnóstico

El prolapso genital en sus estadios iniciales suele ser asintomático. El síntoma 
fundamental es la sensación de bulto genital [3].

No suele existir correlación entre la gravedad de los síntomas y el grado del 
prolapso. Los síntomas pueden ser locales (sensación de cuerpo extraño, dolor 
pelviano, molestias hipogástricas, pérdida hemática por decúbito del cérvix ute-
rino), síntomas urinarios (polaquiuria, disuria, dificultad de vaciado, sensación de 
micción incompleta, incontinencia de orina) síntomas anorrectales (estreñimiento, 
tenesmo rectal, incontinencia fecal) o disfunción sexual (dispareunia, dificultad o 
imposibilidad para el coito) (tabla 4).

El diagnóstico es fundamentalmente clínico, a partir de los procedimientos ha-
bituales de la exploración física. Con la paciente en posición ginecológica reali-
zaremos una minuciosa inspección de los genitales externos. El prolapso de grado 
III será evidente, para los de menor grado se le pide a la paciente que realice una 
maniobra de Valsalva. Si tenemos dudas se solicita a la paciente que deambule 
antes de la exploración. Para poner de manifiesto una incontinencia urinaria de es-
fuerzo asociada se le pide que tosa y, si no se evidencia pérdida de orina, se repite 
la misma maniobra una vez reducido el prolapso (para objetivar una incontinencia 
urinaria de esfuerzo oculta). Si aún así no se observa pérdida de orina, se invitará 
a la paciente a repetir la misma maniobra en posición ortostática.

Por último, no son necesarios los exámenes complementarios para el diagnóstico 
del prolapso genital.

Tratamiento

Dependerá de la clínica y de la afectación de la calidad de vida de la paciente 
[2]. En primer lugar, debe ser preventivo, encaminado a evitar el estreñimiento, 
abandonar el hábito tabáquico, la realización de ejercicio físico que no aumente la 
presión abdominal, evitar el sobrepeso y aconsejar la realización de ejercicios del 
suelo pélvico, sobre todo en el embarazo y el puerperio. 

Si la paciente presenta sintomatología, se derivará a consultas de Uro-Ginecolo-
gía, dado que el tratamiento del prolapso es quirúrgico en los casos sintomáticos. 

El tratamiento conservador se realizará en los casos asintomáticos, en los que 
la paciente no desee operarse o en pacientes con contraindicación para la cirugía. 
Comprende los siguientes pasos: realización de ejercicios del suelo pélvico (aunque 
no modifican el grado de prolapso, sí previenen el deterioro posterior, mejoran la 
calidad de vida y las condiciones locales para la eventual cirugía), modificación 
de hábitos de vida, eliminar los factores de riesgo, tratamiento hormonal local si 
procede (tabla 5) y la utilización de pesarios (anillos de goma o silicona) que se 
insertan en la vagina y que se recambian cada 6 meses.
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Puntos clave
>> No suele existir relación entre el grado de prolapso y la severidad de los síntomas.
>> El prolapso sintomático debe remitirse a la consulta de Uro-Ginecología.
>> Se pueden utilizar pesarios y estrógenos locales en los casos en los que la paciente 

no quiere operarse o exista contraindicación para la cirugía.

Compartimento anterior
•	 Uretrocele (uretra)
•	 Cistocele (vejiga)
•	 Cistouretrocele (vejiga y uretra)

Compartimento medio

•	 Histerocele (útero)
•	 Elongación cervical (limitado al cuello, sin descenso del cuerpo uterino o en caso 

de ausencia del mismo)
•	 Prolapso de cúpula vaginal o elitrocele (afecta al fondo vaginal)

Compartimento posterior
•	 Rectocele (recto)
•	 Douglascele o enterocele (fondo de saco de Douglas que puede contener asas 

intestinales)

Tabla 1. Tipo de prolapso en función del órgano descendido

Factores predisponentes •	 Constitucional (alteraciones tejido conectivo)

Factores favorecedores •	 Embarazo y parto

Factores agravantes

•	 Envejecimiento
•	 Obesidad
•	 Cirugía pélvica previa
•	 Situaciones de incremento crónico de presión abdominal

Tabla 2. Factores de riesgo para desarrollar un prolapso genital

Grado I No alcanza el introito vulvar

Grado II Llega al introito sin sobrepasarlo

Grado III Sobrepasa el introito

Grado IV Todas las vísceras pelvianas fuera del plano vulvar

Tabla 3. Clasificación (grados) del prolapso genital
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Síntomas locales Sensación de cuerpo extraño, dolor pelviano, pesadez o tirantez hipogástrica

Síntomas urinarios Polaquiruria, disuria, dificultad de vaciado o sensación de micción incompleta, 
incontinencia de orina tanto de urgencia como y/o de esfuerzo

Síntomas anorrectales Estreñimiento, tenesmo rectal, sensación de retención fecal, incontinencia fecal

Síntomas sexuales Dispareunia, dificultad o imposibilidad para el coito

Tabla 4. Sintomatología del prolapso genital

Fármaco Presentación Dosis inicio Dosis mantenimiento

Estriol 

Ovestinón® óvulos (0,5 mg) 1 óvulo, c/ 24 h, 2-3 sem 1 óvulo, c/ 2-3 d

Ovestinón® crema vaginal 0,1% 1 aplicación, c/ 24 h, 2-3 sem 1 aplicación, c/ 2-3 d

Blissel® gel, 50 microgramos/g
(1 aplicación = 1 g gel =  

50 microgramos de estriol)
1 aplicación, c/24 h, 3 sem 1 aplicación, 2 veces/sem

Estradiol Vagifem® comprimidos vaginales 
de 10 y 25 microgramos

1 comp. de 10 o  
25 microgramos,  
c/ 24 h, 15 d

1 comp. de 10 o  
25 microgramos,  

c/ 2-3 d

Promestrieno Colpotrofín® crema vaginal 1% 1-2 aplicaciones, c/ 24 h, 20 d 1 aplicación, c/ 2-3 d

Se aconseja la administración por la noche, preferiblemente antes de acostarse.

Tabla 5. Tratamiento local del prolapso genital
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INTRODUCCIÓN

Las infecciones de transmisión sexual comprenden un conjunto de patologías de 
etiología infecciosa en las que la transmisión sexual es relevante desde el punto de 
vista epidemiológico, aunque no siempre es el único mecanismo de contagio [1]. 

Ante la sospecha de una infección de transmisión sexual, desde Atención Prima-
ria debemos realizar una anamnesis minuciosa en la que, además de los síntomas, 
recojamos la historia sexual del paciente, incluyendo la existencia de infecciones 
de transmisión sexual previas. La exploración clínica incluirá genitales externos e 
internos, exploración anal, cavidad oral y faringe, piel y búsqueda de adenopa-
tías axilares, inguinales y cervicales. Hay que realizar pruebas diagnósticas que 
incluyan el estudio de exudados uretral y cervical, muestras de lesiones ulcerosas y 
pruebas serológicas [2]. En este capítulo se abordan las infecciones de transmisión 
sexual que producen ulceración genital.

La causa más frecuente de úlceras genitales son las infecciones de transmisión 
sexual, aunque también pueden deberse a causas no infecciosas o a infecciones 
localizadas o generalizadas de origen no sexual. Dentro de las infecciones de 
transmisión sexual, la de etiología herpética predomina en los países desarrollados, 
mientras que el chancroide es la principal causa en los países poco desarrollados 
de áreas tropicales. La sífilis es la segunda causa en todos los ámbitos [3,4]. La 
sífilis, el herpes genital y el chancroide son factores de riesgo para la transmisión 
del virus de la inmunodeficiencia humana [5].

Diagnóstico (tablas 1 y 2)

El herpes genital está causado en el 90% de los casos por el virus del herpes 
simple VHS-2; el resto de los casos, por el VHS-1 [6]. Su período de incubación es 
de 3 a 14 días. Es una infección viral crónica y recurrente, siendo las recurrencias 
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más leves que la primoinfección [7]. La mayoría de los infectados no desarrollan clí-
nica, pero pueden transmitir la infección debido a excreción viral intermitente [2,5]. 
La primoinfección con frecuencia es asintomática; cuando aparecen síntomas, la 
presentación clásica consiste en lesiones vesiculares que progresan a úlceras dolo-
rosas [7]. En Atención Primaria el diagnóstico es clínico, aunque se puede realizar 
un cultivo viral de una muestra de las úlceras. La serología es un método comple-
mentario cuando el cultivo no es posible o es negativo, o en parejas asintomáticas 
para detectar infección [3]. El tratamiento no elimina el virus. Su objetivo es aliviar 
los síntomas, curar las úlceras en el menor tiempo posible, reducir la aparición de 
recurrencias y disminuir el tiempo de contagio [8]. El tratamiento de las recurrencias 
puede ser episódico o supresor, este último cuando las recurrencias son frecuentes o 
interfieren en la vida de los pacientes por cuadros de ansiedad.

La sífilis es una infección crónica producida por Treponema pallidum [7]. Su 
período de incubación es de 3-4 semanas. Existen varias fases en la evolución de la 
enfermedad. La sifilis primaria se caracteriza por el chancro. En la sífilis secundaria, 
período altamente contagioso al que pasan aproximadamente el 50% de los pa-
cientes no tratados, la piel es el órgano más afectado, aunque también se pueden 
comprometer las mucosas y aparecer síntomas generales. Entre las manifestaciones 
cutáneas de la sífilis secundaria se puede encontrar la roséola sifilítica, sifílides pa-
pulosas, condilomas planos y alopecia. La fase latente, en la que sólo hay datos 
serológicos de infección, se divide a su vez en precoz, si ha pasado menos de un 
año del contagio, o tardía, si ha pasado más de un año. La sífilis terciaria, años 
después del contagio, pueden llegar a padecerla hasta un 40% de los pacientes no 
tratados. Las manifestaciones serán mucocutáneas, viscerales, óseas o neurológicas.

Se denomina sífilis precoz a la fase primaria, secundaria y latente precoz; son 
las fases contagiosas de la infección. La sífilis tardía comprende la fase latente 
tardía y la terciaria [2,5,7].

En cuanto al diagnóstico [3], puede realizarse mediante la visión directa del 
T. pallidum en microscopio de campo oscuro; no obstante, en Atención Primaria 
generalmente se utilizan las pruebas serológicas. La pruebas no treponémicas (RPR 
y VDRL) son muy sensibles, pero inespecíficas. Cuando son positivas (títulos ≥ 1:8), 
hay que confirmarlas mediante las pruebas treponémicas. Los títulos de RPR depen-
den de la actividad de la enfermedad, por lo que se utilizan para el control y se-
guimiento de la respuesta al tratamiento. La pruebas treponémicas (FTA-ABS, TPHA), 
muy específicas, se utilizan como pruebas de confirmación. No se cuantifican y 
permanecen positivas a pesar de la curación de la enfermedad [9].

El linfogranuloma venéreo (LGV) está producido por los serotipos L1, L2 y L3 
de Chlamydia trachomatis. Tiene un período de incubación de 4 a 21 días y su 
rasgo más característico consiste en presentar múltiples adenopatías inflamatorias 
bilaterales, localizadas a ambos lados del ligamento inguinal (signo del surco), que 
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suelen fistulizar en múltiples lugares (secreción en espumadera) [10]. El diagnóstico 
es clínico, por exclusión de otras patologías, y serológico.

El chancro blando o chancroide está causado por Haemophilus ducreyi [10], y 
tiene un período de incubación de 2-5 días. Es característica la presencia de una 
adenopatía inguinal dolorosa, el bubón, que cuando supura es prácticamente pa-
tognomónico. El diagnóstico es clínico, apoyado por el cultivo en medio selectivo.

El granuloma inguinal está causado por Klebsiella granulomatis. Produce lesio-
nes ulcerativas granulomatosas crónicas en la región genital y perianal [11]. Se 
pueden encontrar 4 tipos de lesiones: úlcero-granulomatosas, hipertróficas, necróti-
cas y escleróticas. El período de incubación es entre 30 y 60 días, y el diagnóstico 
se basa en la visualización de los cuerpos de Donovan en una tinción de Giemsa 
o en una biopsia [10].

Seguimiento

No es necesario revisar a los pacientes con herpes, pero es preciso darles infor-
mación, así como a sus parejas, para explicarles en qué consiste la enfermedad e 
intentar evitar el contagio. Se puede solicitar serología de herpes a ambos miembros 
de la pareja [10]. 

En los pacientes con sífilis hay que realizar controles serológicos al cabo de 1, 
3, 6, y 12 meses, para comprobar la negativización o descenso de la RPR (reagina 
plasmática rápida). Un aumento al cuádruple de estos títulos se considera fracaso 
terapéutico o reinfección [7]. Se deben evaluar los contactos sexuales de los 90 
días previos al diagnóstico si es una sífilis primaria, 6 meses en el caso de una 
secundaria y 12 meses para una latente precoz.

A los pacientes con chancroide hay que revisarlos a los 3-7 días y tratar a los 
contactos sexuales de los 10 días previos a la aparición de los síntomas [8].

Los pacientes con linfogranuloma venéreo han de ser revisados hasta que des-
aparezcan los síntomas; es preciso evaluar y tratar a las parejas sexuales de los 
últimos 60 días [8].

Por último, en el caso del granuloma inguinal hay que controlarlos semanalmen-
te hasta que desaparezcan los síntomas, y examinar a los contactos sexuales de los 
últimos 2 meses [8]. 

Derivaremos al segundo nivel asistencial los casos de infección de transmisión 
sexual en los que haya dudas en el diagnóstico o dificultad para llevar a cabo el 
tratamiento, así como los pacientes coinfectados con el VIH (12).
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N.º de lesiones Induración Dolor Tamaño 
(mm) Adenopatías

Herpes Múltiples, superficiales, lisas, 
eritematosas No Dolor, 

quemazón 1-3 Bilaterales, dolorosas

Sífilis Generalmente única, base lisa, 
roja, brillante, bordes definidos Sí No 5-15 Bilaterales, duras,  

no dolorosas

Chancro 
blando

1-3 úlceras profundas, base 
purulenta, amarilla, friable No Sí 2-20 Unilateral, indolora, puede 

fluctuar, supurar, adherida

Lgv Única, plana, bordes y 
profundidad variables Variable No 2-10

Generalmente unilaterales, 
dolorosas, adheridas, 
supuran

Granuloma 
inguinal

Una/varias, extensas, limpias, 
granulomatosas, friables Sí No Variable No hay

Lgv: linfogranuloma venéreo.

Tabla 1. Diagnóstico diferencial de las diversas úlceras genitales de origen infeccioso

Puntos clave
>> Las infecciones de transmisión sexual que producen ulceración genital constituyen 

un problema de salud importante por la carga de enfermedad que generan, las 
complicaciones y secuelas que producen si no existe un diagnóstico y tratamiento 
precoces, y por el aumento del riesgo de transmisión del VIH.

>> Las medidas de prevención y control de las infecciones de transmisión sexual se 
basan fundamentalmente en la educación sanitaria, la detección de infecciones 
tanto sintomáticas como asintomáticas, así como su tratamiento, la investigación de 
los contactos sexuales de los pacientes y la inmunización frente a las infecciones 
de transmisión sexual para las que se dispone de vacuna (hepatitis B, hepatitis A y 
virus del papiloma humano).
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Herpes genital [6]

Primoinfección
Aciclovir, 400 mg/8 h, VO, 7-10 días
Valaciclovir, 1 g/12 h, VO, 7-10 días
Famciclovir, 250 mg/8 h, VO, 7-10 días

Recurrencias
Aciclovir, 400 mg/8 h o 800 mg/12 h, VO, 5 días
Valaciclovir, 500 mg/12 h, VO, 3 días o 1 g/24 h, VO, 5 días
Famciclovir, 125 mg/12 h, VO, 5 días o 1 g/12 h, VO, 1 día

Supresor*
Aciclovir, 400 mg/12 h, VO
Valaciclovir, 500 mg/24 h, VO
Famciclovir, 250 mg/12 h, VO

Sífilis [8]

Precoz
Penicilina G benzatina, 2.400.000 UI, Im., dosis única

Alternativa: doxiciclina, 100 mg/12 h, VO, 14 días o eritromicina,  
500 mg/6 h, VO, 14 días

Tardía
Penicilina G benzatina, 2.400.000 UI, Im./sem, durante 3 sem

Alternativa: doxiciclina, 100 mg/12 h VO, 28 días

Chancro blando [8]
Azitromicina, 1 g, VO, dosis única, o ceftriaxona, 250 mg, Im., dosis única

Alternativas: ciprofloxacino, 500 mg/12 h, VO, 3 días o eritromicina, 500 mg/8 h, VO, 
7 días

LGV [8]
Doxiciclina, 100 mg/12 h, VO, 3 sem

Alternativa: eritromicina, 500 mg, VO/6 h, 3 sem

Granuloma inguinal 
[8]

Doxiciclina, 100 mg/12 h, VO, 3 sem

Alternativa: azitromicina, 1g, VO/sem, 3 sem
* Dar de manera continuada 1 año y reevaluar. Lgv: linfogranuloma venéreo. Tras el tratamiento de la sífilis precoz puede aparecer una reacción de 
Jarisch-Herxheimer, consistente en fiebre, cefalea, mialgias, artralgias y malestar general, que ceden con antipiréticos.

Tabla 2. Tratamiento de las infecciones de transmisión sexual que cursan con úlcera
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ALGORITMO

Herpes  
genital

Linfogranuloma 
venéreo

Chancro 
blando

Granuloma 
inguinal

Tratamiento 
etiológico

Sífilis

Úlcera genital

Infección de transmisión 
sexual

•	 Traumatismos
•	 Irritación química
•	Reacción medicamentosa
•	Enfermedad de Behcet
•	Neoplasias

Múltiples, dolorosas,  
superficiales, confluentes,  

eritematosas,  
síntomas generales

Única, indolora,  
indurada, campo  

oscuro (+), serología 
compatible

Única, transitoria,  
superficial, indolora, 
múltiples adenopatías 
dolorosas con drenaje

1-3 lesiones,  
no induradas, 

dolorosas, fondo 
sucio, bubón

Única, fondo 
carnoso, friable, 

no dolorosa.  
Sin adenopatías
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INTRODUCCIÓN

El virus del papiloma humano (VPH) es el factor etiológico de una de las in-
fecciones de transmisión sexual más comunes en el mundo occidental. Es un virus 
DNA con especial predilección por cualquier tipo de epitelio escamoso, siendo 
los demás tejidos relativamente resistentes [1]. De los múltiples subtipos de VPH, 
aproximadamente 30 pueden infectar el área genital y, de éstos, las verrugas geni-
tales o condilomas acuminados son la manifestación visible de la infección por los 
serotipos 6 y 11, de bajo riesgo oncogénico. Otros serotipos que también pueden 
causar infección genital, pero con un potencial de malignidad mayor, relacionados 
con el desarrollo de lesiones premalignas y malignas en la mujer y con el carcinoma 
escamoso invasivo de pene, son los 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45 y 51 [2].

El VPH se transmite por contacto directo de piel y mucosas y a través de fómites. 
El período de incubación tras la exposición es muy variable, entre 3 semanas y 8 
meses. La mayoría de las infecciones son subclínicas o latentes, con una media de 
duración de 8 meses y con curación espontánea en muchos casos [1-3]. 

Sólo un 1% de los infectados por los subtipos 6 y 11 de VPH desarrollará lesio-
nes visibles, que pueden permanecer indefinidamente, involucionar o extenderse 
[4]. Los factores de riesgo para adquirir el VPH son el inicio precoz de las relacio-
nes sexuales y las parejas sexuales múltiples. Por último, debe tenerse siempre en 
cuenta que un paciente puede estar infectado por más de un subtipo.

Diagnóstico

El diagnóstico de la infección por los serotipos 6 y 11 de VPH es clínico. La 
manifestación son las verrugas genitales o condilomas acuminados, excrecencias 
carnosas localizadas en la mucosa y piel del área genital. Tras el diagnóstico, se 
realizará una exhaustiva exploración de genitales externos, periné y zona perianal. 
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La biopsia de las verrugas no es necesaria, salvo que presenten un aspecto atípico, 
pigmentado, indurado, sean lesiones fijas, ulceradas o sangrantes [1,2,4].

Tratamiento

Entre el 10 y el 30% de los casos ocurre la resolución espontánea, pero dado 
que puede tardar meses, se suele recomendar un tratamiento. Aunque no erradica 
al virus, se tratan las lesiones visibles para mejorar la calidad de vida de los pa-
cientes y, probablemente, para disminuir la contagiosidad. Su elección depende 
de factores como el número y tamaño de las lesiones, la localización, el estado 
inmunológico del paciente y la preferencia del médico [4-6].

Como la mayoría de los tratamientos se asocian a lesiones dérmicas locales, 
se aconseja proteger la piel perilesional con pasta Lassar o bicarbonato de sodio, 
entre otros. Los tratamientos se pueden dividir en dos grupos, según los aplique el 
paciente o el médico [2,3,6] (tabla 1). En general, todas las modalidades terapéu-
ticas para los condilomas acuminados tienen unos índices de recurrencia del 30 
al 70% en los primeros 6 meses tras el tratamiento, no existiendo evidencia de la 
superioridad de uno sobre otro [3]. 

Por último, no se recomienda la evaluación de las parejas heterosexuales asinto-
máticas de mujeres con condilomas acuminados, ya que no está claro el beneficio 
de tal medida [2]. 

Prevención

En la actualidad se dispone de dos vacunas para la prevención del VPH. Gar-
dasil® (Merck) es una vacuna cuadrivalente para los serotipos de VPH 6, 11, 16 y 
18, aprobada para la prevención de las verrugas genitales y las lesiones malignas 
y premalignas en varones y mujeres. Cervarix® (GlaxoSmithKline), que previene la 
infección por los serotipos 16 y 18, está indicada para la prevención de lesiones 
premalignas y malignas en las mujeres [1,2]. 

Se recomienda informar al paciente y a la pareja sobre la historia natural de esta 
infección. A las mujeres, es recomendable un cribado de cáncer de cérvix mediante 
citologías y, a los pacientes con relaciones que incluyan coito anal, un cribado de 
cáncer de recto [1].

Existe gran controversia acerca de la utilización del preservativo [7], ya que, si 
bien en muchos estudios se ha comprobado que su utilización de manera habitual 
disminuye el riesgo de verrugas genitales, así como de lesiones malignas y prema-
lignas, la infección, sin embargo, puede transmitirse por contacto con zonas no 
protegidas, donde puede haber una excreción asintomática del virus.
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Criterios de derivación

Derivaremos a Atención Especializada los casos de inmunosupresión, infección 
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), afectación del meato uretral, ano 
o vagina-cérvix, lesiones muy extensas o con aspecto atípico, sospecha de neopla-
sia, así como en caso de dudas en el diagnóstico o falta de respuesta al tratamiento 
[2,3]. La afectación del meato uretral externo puede anunciar una afectación de 
la uretra o de la vejiga [2]. Por último, las mujeres con condilomas acuminados o 
sospecha de exposición precisarán de una evaluación del área cérvico-vaginal.

Puntos clave
>> Los condilomas acuminados son la manifestación visible de la infección por los 

serotipos 6 y 11, de bajo riesgo oncogénico, del VPH. No obstante, el paciente 
puede estar infectado por más de un subtipo de VPH. 

>> El VPH se transmite por contacto directo de piel y mucosas y a través de fómites.
>> La mayoría de las infecciones son subclínicas o latentes. Sólo un 1% de los infecta-

dos por los subtipos 6 y 11 de VPH desarrollará lesiones visibles.
>> La resolución espontánea ocurre entre el 10 y el 30% de los casos.
>> Todos los tratamientos para los condilomas acuminados tienen unos índices de 

recurrencia entre el 30 y el 70%.
>> Gardasil® (Merck), una vacuna cuadrivalente contra los subtipos de VPH 6, 11, 16 

y 18, aprobada para uso en varones y mujeres, previene las verrugas genitales.
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Autoaplicados por el paciente Aplicados en la consulta

Podofilotoxina
•	 Solución al 0,5%, gel o crema al 0,15%
•	 2 veces al día durante 3 días, seguido de 4 días de descanso; repetir 

hasta un máximo de 4 semanas
•	 El volumen de solución aplicado no debe exceder los 0,5 ml/día; la 

superficie a tratar no debe ser > 10 cm2

Imiquimod
•	 Crema al 5%
•	 Una aplicación antes de acostarse y lavar por la mañana, 3 días por 

semana. Se repiten los ciclos hasta que desaparezca la lesión, hasta 
un máximo de 16 semanas

•	 Se debe lavar la zona entre 6 y 10 horas después de la aplicación
•	 No utilizar en vagina (puede causar ulceración)
Sinecatequinas (Veregen®)
•	 Crema al 10%
•	 3 aplicaciones al día hasta la completa desaparición de las verrugas, 

durante un máximo de 16 sem.
•	 No utilizar en inmunodeprimidos, infectados por VIH, o coexistencia 

de herpes genital

Crioterapia con nitrógeno líquido 
•	 Se puede repetir cada 2-4 semanas
Resina de podofilino al 10-25%
•	 Aplicar en cada verruga y dejar secar 
•	 Se puede repetir semanalmente 
•	 Lavar la zona entre 1 y 4 horas 

después de la aplicación
•	 El volumen de solución aplicado no 

debe exceder de 0,5 ml/día. La 
superficie a tratar no debe ser > 10 cm2

Ácido tricloroacético al 80-90%
•	 Aplicar y dejar secar
•	 Se puede repetir semanalmente, 

durante 6 semamans

Tabla 1. Tratamiento de los condilomas acumindados
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ALGORITMO

•	Valoración cérvicovaginal en mujeres  
afectadas o si pareja con condilomas 

•	Consejo sobre prevención de transmisión

Atención 
Especializada

Paciente con  
verrugas genitales

Diagnóstico clínico

¿Inmunosupresión,  
VIH, afectación de  

meato uretral, ano o  
vagina-cérvix, lesiones muy 

extensas o con aspecto atípico, 
sospecha de neoplasia,  

dudas en el  
diagnóstico?

NO

NO

SÍ

¿Buena  
respuesta?

•	Podofilotoxina
•	 Iquimimob
•	Sinecatequinas
•	Crioterapia
•	Resina de podofilino
•	Ácido tricloroacético
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de escroto agudo es una urgencia urológica que se presenta con 
dolor intenso, bien en la bolsa escrotal o en su contenido, de aparición brusca e 
irradiación ascendente [1-3]. Puede ser de etiología vascular (torsión testicular o de 
hidátide), infecciosa (epididimitis, orquitis, orquiepididimitis, gangrena de Fournier) 
o traumática (hematoma, avulsión).

Diagnóstico

La torsión de cordón espermático es una emergencia quirúrgica en la que se 
produce una detención del retorno venoso testicular con el consiguiente infarto y 
pérdida irreversible del órgano [4,5]; por ello, es imprescindible una rápida ac-
tuación en las primeras 4-6 horas. Son infrecuentes en el período neonatal (5% 
del total de las torsiones); en torno a la adolescencia es cuando se presentan más 
habitualmente. El dolor es intenso y de aparición brusca, de gran intensidad en el 
hemiescroto afectado y, a veces, puede ser referido a región inguinal o hipogastrio, 
con náuseas y vómitos. No suele manifestarse con fiebre [6], salvo que exista necro-
sis testicular. En ocasiones puede haber resolución espontánea; en este caso se trata 
de torsiones intermitentes en las que el paciente puede referir episodios previos con 
sintomatología clínica similar. La exploración física se resume en la tabla 1. Ante 
el diagnóstico de torsión de cordón espermático se derivará al paciente al servicio 
de urgencias del hospital para exploración quirúrgica inmediata, con orquidopexia 
bilateral u orquiectomia ante hallazgo de necrosis testicular [4]. Si el diagnóstico es 
dudoso deberá solicitarse una ecografía Doppler escrotal urgente (sensibilidad del 
64-100%, especificidad del 97-100%), en la que objetivará una disminución o au-
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sencia del flujo arterial en caso de encontrarnos ante una torsión testicular [1,3,4,6]. 
La detorsión manual puede aliviar el cuadro, pero debe seguirse de exploración 
quirúrgica y orquidopexia.

Otra causa de síndrome de escroto agudo es la torsión de apéndices testicula-
res. La más habitual es la torsión de la hidátide testicular sésil de Morgagni [1,3] 
(92%), con una mayor frecuencia de presentación entre los 7 y los 12 años de 
edad. Se inicia con dolor testicular menos brusco e intenso y rara vez se acompaña 
de síntomas sistémicos. Los hallazgos de la exploración física se resumen en la tabla 
1. La eco-Doppler objetivará un flujo intratesticular normal y signos de edema en 
polo superior [7]. Tras el diagnóstico se recomienda reposo y fármacos antiinflama-
torios no esteroideos (AINE); no obstante, ante la duda diagnóstica se debe derivar 
al paciente al hospital para descartar torsión del cordón espermático [1].

La epididimitis aguda es la inflamación o infección del epidídimo, que suele 
afectar también al testículo, denominándose entonces orquiepididimitis aguda. Inci-
de, sobre todo, en > 18 años y se puede asociar a síndrome miccional y/o uretritis. 
En < 40 años se debe descartar una infección de transmisión sexual por Chlamydia 
trachomatis o Neisseria gonorrhoae. Sin embargo, en > 40 años, niños o portado-
res de catéteres uretrales, cabe sospecharse la presencia de Escherichia coli [8]. 
Otras causas menos frecuentes son las enfermedades sistémicas como tuberculosis, 
brucelosis o criptococosis. Como etiología no infecciosa se puede mencionar el 
tratamiento con amiodarona; en este caso el cuadro cede con la disminución de la 
dosis del fármaco.

La orquiepididimitis presenta un comienzo insidioso, con tumefacción progre-
siva y dolor irradiado al trayecto del cordón espermático [8]. Los hallazgos de la 
exploración se muestran en la tabla 1. Puede acompañarse de fiebre y síndrome 
miccional. Las pruebas complementarias incluyen un hemograma y una bioquímica 
sanguínea, con leucocitosis y neutrofilia; en el sedimento de orina aparecerá piuria 
y/o bacteriuria. En el caso de que el cuadro esté producido por gérmenes gram-
negativos, suele haber bacteriuria significativa; si se trata de una infección de trans-
misión sexual, suele haber una discreta piuria sin bacteriuria [9]. En caso de duda 
diagnóstica la ecoDoppler mostrará un flujo testicular conservado o aumentado, 
con septos y existencia de focos hiperecogénicos. El tratamiento, que es empírico, 
sin esperar el resultado de los cultivos, se resume en la tabla 2. Se acompañará 
de un tratamiento sintomático consistente en reposo, suspensorio, frio local y AINE 
(aspirina, ibuprofeno, naproxeno). Los pacientes con síntomas de sepsis, diabéticos 
e inmunodeprimidos precisarán hospitalización, sueroterapia y antibioterapia pa-
renteral hasta la desaparición de la fiebre [4]. Igualmente se derivarán a Atención 
Especializada las pacientes con complicaciones como un absceso, que precisará 
de un drenaje quirúrgico.

La orquitis aguda suele ser secundaria a infecciones víricas. Se trata con las 
medidas generales y sintomáticas expuestas en la epididimitis.
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La gangrena de Fournier es una verdadera emergencia urológica que consiste 
en una gangrena genitoperineal necrosante y rápidamente progresiva. Los factores 
de riesgo son la diabetes mellitus, el alcoholismo, los traumatismos locales y las 
infecciones perirrectales o perianales. Suele ser multibacteriana, con gérmenes aero-
bios (E. coli, Klebsiella) y anaerobios (bacteroides, Clostridium).Se manifiesta como 
tumefacción y edema escrotal con crepitación. La necrosis cutánea se observa como 
áreas negruzcas en la piel escrotal. Existe, además, afectación del estado general. 
El tratamiento consiste en la estabilización hemodinámica, la antibioterapia de am-
plio espectro y el desbridamiento quirúrgico.

Los traumatismos escrotales suelen ser de carácter leve en la infancia ya que, de-
bido al pequeño tamaño del testículo y su gran movilidad, son infrecuentes las lesio-
nes graves [1,2]. En el adulto destacan los traumatismos deportivos (50%), seguidos 
de los accidentes de tráfico (9%). La manifestación clínica más importante es el dolor 
brusco e intenso, irradiado al canal inguinal e, incluso, a la fosa renal ipsilateral [1]. 
Se puede acompañar de náuseas, vómitos, hipotensión con síncope y shock, así 
como retención urinaria. El hallazgo de la exploración física es el aumento progre-
sivo del volumen escrotal, con desaparición de las arrugas escrotales. Suele existir 
imposibilidad para la identificación de las distintas estructuras testiculares por el 
hematoma y el edema. La transiluminación es negativa en caso de hematoma, pero 
positiva en el hidrocele reactivo. En los traumatismos abiertos las lesiones cutáneas 
pueden ser puntiformes, lineales, irregulares o anfractuosas. El traumatismo banal 
produce un dolor que se resuelve espontáneamente en poco tiempo; por lo tanto, un 
dolor o edema prolongado o una manifestación acusada tras un traumatismo menor 
deberá hacer sospechar la coexistencia de un tumor de testículo [3]. El tratamiento 
del traumatismo escrotal se resume en la tabla 3. 

Por último, el paciente se puede presentar en la consulta con una quemadura en 
el área escrotal. Su tratamiento se expone en la tabla 4.

Puntos clave
>> La historia clínica y la exploración son claves en el diagnóstico diferencial de la 

patología escrotal urgente.
>> Ante la duda diagnóstica debe derivarse el paciente al hospital, dado que, si se 

trata de una torsión testicular, la precocidad en la instauración del tratamiento qui-
rúrgico es fundamental para preservar el órgano.

>> En caso de torsión testicular la detorsión manual, aun exitosa, debe seguirse siem-
pre de orquidopexia.

>> El antecedente de traumatismo no excluye una torsión concomitante.
>> Un traumatismo banal con una manifestación clínica desproporcionada debe hacer  

sospechar un tumor testicular subyacente.
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Torsión testicular Torsión de apéndices 
testiculares Orquiepididimitis

Características del 
dolor

•	 Inicio brusco
•	 Intenso, irradiado 

a región inguinal y 
abdomen

•	 Inicio brusco o progresivo
•	 De menor intensidad
•	 Localizado en polo 

superior del testículo

•	 Comienzo insidioso
•	 Irradiado a región 

inguinal

Eritema y edema 
escrotal

•	 Presentes
•	 En aumento según el 

tiempo de evolución

Mínimos cambios 
inflamatorios

•	 Aumento gradual
•	 Piel eritematosa, tensa y 

brillante

Posición del testículo Ascendido y horizontalizado 
(signo de Gouverneur)

Normoposicionado Normoposicionado

Maniobra de 
elevación del testículo

Aumenta el dolor (signo de 
Prehn negativo)

Indiferente Disminución del dolor (signo 
de Prehn positivo)

Reflejo cremastérico* Abolido Presente Presente

Exploración con 
transiluminación

Negativa Signo del punto azul, al 
tensar la piel contra el 
nódulo a nivel de polo 
superior testicular

Positiva si hidrocele reactivo

Fiebre No, salvo torsión 
evolucionada

No Sí

Síntomas miccionales No No Sí

* Reflejo cremastérico: el estímulo de la zona súpero-medial interna del muslo produce contracción del músculo cremáster.

Tabla 1. Hallazgos en la exploración física del paciente con escroto agudo

Sospecha de infección 
de transmisión sexual

Ceftriaxona 1 g, Im. o iv., en dosis única; añadir doxiciclina 100 mg/12 h, VO,  
10 días
Alternativa: levofloxacino 500 mg/12 h, VO, 10 días
Deben tratarse los compañeros sexuales del último mes

Sospecha de infección 
bacteriana inespecífica

Ciprofloxacino 500 mg/12 h, norfloxacino 400 mg/12 h 
		  o 
amoxiciclina-clavulánico 875 mg/8 h, VO, 10-14 días
En casos con flora, asociar tobramicina 100 mg, Im. o iv./12 h 
		  o 
gentamicina 240 mg, Im. o iv./24 h, 10-14 días

 

Tabla 2. Tratamiento de la orquiepididimitis aguda
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Químicas
•	 Irrigación copiosa con líquidos neutralizantes específicos
•	 Bicarbonato sódico para ácidos
•	 Ácido acético para sustancias alcalinas

Eléctricas Tratamiento inicial conservador hasta que se delimiten las lesiones definitivas

Térmicas

•	 Primer grado: agua helada y/o pomada de corticoides con antibióticos asociados
•	 Segundo grado: se cubren con apósitos antibióticos y posteriores curas con pomadas antibióticas
•	 Tercer grado: manejo conservador con agentes tópicos, de forma inicial. Si a las 3-6 semanas no 

hay cicatrización, hay que desbridar; puede precisar injertos

Tabla 4. Tratamiento de las quemaduras escrotales

Cerrados

Leves Tratamiento conservador: reposo, suspensorio, hielo local, analgésicos y/o 
antiinflamatorios

Graves
•	 Si no hay hematocele: tratamiento conservador o cirugía si hubiese 

rotura de la albugínea
•	 Si hay hematocele: exploración quirúrgica urgente

Abiertos

Laceración escrotal
•	 Si hay rotura testicular: exploración quirúrgica urgente.
•	 Si no hay rotura testicular: no precisa más exploraciones, salvo sospecha 

de lesiones testiculares (proceder como en los traumatismos cerrados)

Avulsión escrotal  
y su contenido

Arrancamiento mecánico de la piel. Se deben solicitar exploraciones 
complementarias para descartar lesiones asociadas; medidas de 
tratamiento y soporte

Tabla 3. Tratamiento de los traumatismos escrotales
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ALGORITMO

Tratamiento 
sintomático

Descartar 
otros  

diagnósticos

Seguimiento 
ambulatorio

Derivar 
a Urgencias 
hospitalarias 
o de manera 
preferente a 
consultas de 

Urología

Derivar a  
Urgencias  

hospitalarias

Dolor testicular agudo

¿Testículo  
ascendido y  

horizontalizado presente,  
reflejo cremastérico ausente, 

aumento del dolor  
con elevación 
del testículo?

NO

NO

NO

NO

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ

Punto azul  
(transiluminación)

¿Fiebre  
y síndrome  
miccional?

¿Mejoría?

Compatible con 
torsión de cordón 

espermático

Compatible con  
epididimitis aguda

Urocultivo, frotis uretral
Tratamiento ambulatorio

Compatible con 
torsión de apéndice 

testicular
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INTRODUCCIÓN

La infertilidad es la incapacidad de una pareja sexualmente activa, que no 
emplea métodos anticonceptivos, de lograr el embarazo en el plazo de 1 año 
(OMS, 1995). En la actualidad, alrededor de 800.000 parejas españolas sufren 
problemas de infertilidad. Las causas pueden radicar en el varón (30%), en la mujer 
(30%) o en ambos (40%). 

La infertilidad primaria se refiere a las parejas que nunca han podido lograr 
un embarazo después de, al menos, 1 año de relaciones sexuales con coito sin 
protección. La infertilidad secundaria se refiere a las parejas que han logrado un 
embarazo previamente. 

Es posible que una pareja fértil pueda compensar el problema de fertilidad del 
varón, de modo que la infertilidad suele manifestarse cuando ambos miembros de 
la pareja presentan una fertilidad disminuida. Los factores pronósticos de la infer-
tilidad masculina son la duración de la infertilidad, que se trate de una infertilidad 
primaria o secundaria, los resultados del espermiograma y la edad y fertilidad de 
la mujer [1]. 

Etiología

La fertilidad masculina puede verse reducida como consecuencia de varios fac-
tores, que se resumen en la tabla 1. Se considera como infertilidad masculina 
idiopática la que aparece en varones que, a pesar de obtener resultados normales 
en las exploraciones físicas y en las pruebas endocrinológicas, registran altera-
ciones en el espermiograma, como disminución del número de espermatozoides 
(oligozoospermia), reducción de la motilidad de éstos (astenozoospermia) o formas 
anormales (teratozoospermia). La infertilidad idiopática se presenta en el 30-40% 

El varón infértil.  
Lo que el médico de Atención 

Primaria debe de saber
José Antonio Picallo Sánchez, José María Sánchez Merino, 

Paloma González Santamaría 
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de los pacientes [2]. Los factores identificables que se asocian principalmente a los 
problemas de reproducción son el varicocele (el más frecuente), el hipogonadismo, 
la infección genitourinaria, la criptorquidia, los trastornos del depósito del semen 
y factores sexuales, los factores inmunitarios y, por último, las enfermedades gene-
rales y sistémicas. 

El consumo excesivo de alcohol puede disminuir la libido en el hombre y, en 
casos severos, se asocia a disfunción eréctil [2]. Asimismo, el alcoholismo puede 
hacer descender los niveles de testosterona y afectar así a la producción de esper-
matozoides. El tabaquismo se relaciona con una disminución de la motilidad, la 
densidad del esperma y el volumen de la eyaculación. La contaminación ambiental 
y las hormonas para engordar el ganado pueden tener una actividad hormonal que 
reduzca la fertilidad. La exposición continuada a productos tóxicos, como pesticidas 
y solventes, y otras sustancias, como el cadmio o el plomo, se asocia también a 
la infertilidad masculina. Por último, la ingesta de esteroides anabolizantes puede 
alterar la producción de testosterona en el varón y disminuir el número de esperma-
tozoides [2]. 

Los «disruptores estrogénicos» son sustancias químicas producidas por el hombre 
en las últimas décadas y de uso habitual en la industria, agricultura y en el hogar. 
Afectan a los varones desde el periodo embrionario, ya que se comportan como 
estrógenos en el organismo de la mujer y se transmiten a sus hijos desde la sangre 
materna al embrión. Cuando a los 2-3 meses de embarazo se desarrollan los testí-
culos, estos «falsos estrógenos» provocan que se formen menos células productoras 
de espermatozoides e, incluso, alteraciones cromosómicas. En la lista de disruptores 
endocrinos publicada por la Comisión Europea se puede consultar la larga relación 
(hasta 550 sustancias) incluida en esta categoría [3].

Una vez que el óvulo abandona el ovario sobrevive unas 48 horas aproxima-
damente. Es sólo durante este tiempo que puede ser fecundado por los espermato-
zoides, cuyo poder fecundante es de un máximo de 72 horas. Este aspecto puede 
llevar a las parejas a obsesionarse con el control de la ovulación, pues la ansiedad 
por la consecución de la gestación puede ser contraproducente e, incluso, llegar 
a perjudicar la relación de la pareja. No obstante, la probabilidad de embarazo 
espontáneo tras 1 año de intentarlo disminuye mucho, aun con la programación de 
las relaciones sexuales.

Diagnóstico

Los casos más frecuentes de pareja infértil son aquellos en los cuales existe una 
causa masculina de menor importancia y una causa femenina, también de menor 
importancia, que, sumadas, originan esterilidad. Por tanto, el estudio ideal debe 
incluir tanto al hombre como a la mujer.

Normalmente, el varón consulta por infertilidad estando asintomático. Es muy 
infrecuente observar una sintomatología definida en varones que consultan por infer-
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tilidad y, si esta aparece, se suele deber a alteraciones hormonales. En la historia 
clínica debemos indagar sobre los siguientes aspectos: la historia reproductiva de la 
pareja, la duración de la infertilidad, el empleo de lubricantes, las anomalías geni-
tourinarias congénitas, la edad a la que se produjo el descenso testicular, el inicio 
de la pubertad y los antecedentes de criptorquidia.

La exploración física incluye la talla y el peso, la distribución del vello corporal, 
el descartar la presencia de ginecomastia o galactorrea, la exploración del conduc-
to inguinal, los genitales externos (varicocele, ubicación del meato uretral, presencia 
de deferentes, criptorquidia) y el tacto rectal [2]. 

Los análisis de laboratorio incluyen una bioquímica sanguínea y un hemograma, 
un análisis del sedimento de orina y un espermiograma. El análisis del semen es 
actualmente un procedimiento de rutina para la determinación de la contribución 
del factor masculino en el estudio de la pareja infértil. Los parámetros a considerar 
se muestran en la tabla 2.

Según la OMS, el estudio andrológico está indicado cuando el espermiograma 
es anormal en, al menos, dos pruebas. El espermiograma es el examen diagnóstico 
más importante y sencillo para el estudio de la infertilidad masculina [4]. La muestra 
debe ser recogida tras una abstinencia sexual de 2-7 días —con una abstinencia 
mayor a los 7 días puede verse incrementado el número de espermatozoides inmó-
viles y morfológicamente alterados—; debe recogerse todo el líquido seminal y ser 
entregado al laboratorio en 60 minutos. 

La ecografía de los genitales masculinos permite descartar varicocele y tumores 
testiculares; la ecografía transrectal está indicada en pacientes con volumen seminal 
disminuido (< de 1,5 ml), para excluir una obstrucción de los conductos eyaculado-
res. El estudio hormonal, que incluye hormona foliculoestimulante (FSH) y hormona 
luteinizante (LH), testosterona y prolactina, está indicado en recuentos de esperma-
tozoides < de 1 millón/ml, deterioro de la función renal, sospecha de endocrino-
patía y oligozoospermia asociada con escaso volumen de semen, atrofia testicular, 
ginecomastia, disminución de la libido, impotencia, antecedentes de criptorquidia 
o hipospadias. El estudio genético (cariotipo) debe realizarse en la azoospermia 
secretora (déficit de producción) y oligozoospermia inferior a 5 millones/ml, o bien 
cuando existe historia familiar de abortos de repetición, malformaciones o retraso 
mental. Por último, la biopsia testicular está indicada en casos de azoospermia u 
oligozoospermia severa, para criopreservación espermática [2].
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Puntos clave
>> A fin de clasificar la infertilidad, ha de investigarse simultáneamente a ambos miem-

bros de la pareja. En el diagnóstico y tratamiento de la infertilidad masculina hay 
que tener en cuenta la fertilidad de la mujer, ya que este hecho podría determinar 
el resultado final.

>> Establecer si un varón es fértil o no, o su grado de fertilidad, es tarea difícil, ya 
que depende de varios factores. Un diagnóstico de fertilidad rara vez es absoluto 
y definitivo.

>> El espermiograma es el examen diagnóstico más importante y sencillo para el estu-
dio de la infertilidad masculina. 

>> El estudio andrológico está indicado cuando un segundo espermiograma presenta 
anomalías con respecto a los valores de referencia.

>> La biopsia testicular es el mejor procedimiento para definir el diagnóstico lógico y 
la posibilidad de encontrar espermatozoides. Los espermatozoides deben criopre-
servarse para emplearlos en la inyección intracitoplasmática de espermatozoides.

Tabla 1. Factores que reducen la fertilidad masculina

—	 Anomalías genitourinarias congénitas (criptorquidia, 
ausencia congénita de los conductos deferentes)

—	 Anomalías urogenitales adquiridas (obstrucción 
de vasos conductos deferentes, orquitis, torsión 
testicular, tumores testiculares)

—	 Infecciones de las vías genitourinarias
—	 Aumento de la temperatura escrotal (p. ej., como 

consecuencia de un varicocele)
—	 Trastornos endocrinos

—	 Anomalías genéticas
—	 Factores inmunitarios (enfermedades autoinmunes, 

anticuerpos antiesperma) 
—	 Enfermedades sistémicas (diabetes mellitus, 

insuficiencia renal y hepática, hemocromatosis)
—	 Factores exógenos (medicamentos, radiaciones, 

toxinas)
—	 Factores relacionados con el estilo de vida (obesidad, 

tabaco, alcohol, drogas, esteroides anabolizantes)



256	 Abordaje práctico de la patología urológica en Atención Primaria

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Jungwirth A, Diemer T, Dohle GR, et al. Guidelines for the investigation and treatment 
of male infertility (text update March 2013). European Association of Urology; 2013. 
Disponible en: http://www.uroweb.org/guidelines. Acceso: enero 2014.

2.	 Jungwirth A, Giwercman A, Tournaye H, et al. European Association of Urology. Working 
group on male infertility. Eur Urol. 2012;62(2):324-32. PMID: 2259162.

3.	 Olea N, Fernández MF, Araque P, Olea-Serrano F. Perspectivas en disrupción endo-
crina. Gac Sanit. 2002;16(3):650-6. Disponible en: http://www.scielosp.org/scielo.
php?script=sci_arttext&pid=S0213-91112002000300010

4.	 World Health Organization. WHO laboratory manual for the examination and proces-
sing of human semen. 5.ª ed. Geneva: WHO; 2010. Disponible en: http://whqlibdoc.
who.int/publications/2010/9789241547789_eng.pdf. Acceso: enero 2014.

Parámetro Límite de referencia inferior

Volumen seminal (ml) 1,5 (1,4-1,7)

Número total de espermatozoides (en millones por eyaculado) 39 (33-46)

Concentración de espermatozoides (millones por ml) 15 (12-16)

Movilidad total (%) 40 (38-42)

Movilidad progresiva* (%) 32 (31-34)

Vitalidad (espermatozoides vivos, %) 58 (55-63)

Morfología de los espermatozoides (formas normales, %) > 4 (3,0-4,0)

pH > 7,1

Leucocitos positivos para peroxidasa (millones por ml) < 1,0

* Movilidad progresiva: móviles que se desplazan.

Tabla 2. Hallazgos del espermiograma (OMS, 2010) 
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ALGORITMO

NO SÍ¿Patológico?

Estudio 
de la 
mujer

Corrección 
quirúrgica

Síndrome 
de Klinefelter

Tratamiento 
específico

Mucoviscidosis
(ausencia de 
deferentes)

Estudio genético
RM silla turca

Descartar  
infección,  
fármacos,  

traumatismo

Paciente que consulta  
por infertilidad

Oligoastenoteratozoospermia Azoospermia

•	Varicocele
•	Criptorquidia

•	Orquiepididimitis
•	 Prostatitis
•	Síndrome metabólico
•	Alteraciones endocrinas

•	Hipogonadismo 
hipogonadotrópico

•	FSH y LH disminuidas

•	Hipogonadismo  
hipergonadotrópico

•	FSH y LH elevadas

Espermiograma

Segundo  
espermiograma

Estudio genético

•	Historia clínica
•	Exploración física
•	Hemograma, bioquímica
•	Análisis de orina
•	 LH, FSH, testosterona, prolactina
•	Ecografía escrotal

¿Patológico?NO

SÍ
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de deficiencia de testosterona es un síndrome clínico y bioquímico 
caracterizado por síntomas de deprivación androgénica y niveles bajos de testoste-
rona, con implicaciones en la salud general y sexual, que conlleva un deterioro de 
la calidad de vida [1,2].

Aunque no existen síntomas específicos (tabla 1), lo más frecuente es la disminu-
ción de libido, la disfunción eréctil, el aumento de la grasa corporal, la disminución 
de la masa y fuerza musculares, de la densidad mineral ósea y osteoporosis, ade-
más de trastornos del humor y pérdida de vitalidad.

Está íntimamente relacionado con el síndrome metabólico, causado por una 
dieta inadecuada y sedentarismo, que condicionan un aumento de la grasa vis-
ceral, lo que conlleva resistencia a la insulina y diabetes mellitus, obesidad, hiper-
tensión arterial, dislipemia (aumento de triglicéridos y colesterol, con disminución 
de lipoproteínas de alta densidad y aromatización de la testosterona a estradiol, 
que condiciona un déficit de testosterona. Además, los componentes del síndrome 
metabólico son factores de riesgo cardiovascular.

La disfunción eréctil por deficiencia de testosterona puede ser un síntoma cen-
tinela de enfermedades cardiovasculares. Precede un promedio de 3 años a un 
evento cardiovascular —accidente cerebrovascular, ángor o infarto agudo de mio-
cardio— [3].

Diagnóstico

La producción de testosterona por parte de las células de Leydig testiculares se 
debe a la secreción pulsátil de hormona luteinizante (LH) por parte de la hipófisis. 
La testosterona es secretada con un ritmo circadiano, con valores máximos en las 

¿Se puede diagnosticar y tratar  
el síndrome de deficiencia  
de testosterona del adulto  

en Atención Primaria? 
Germán Suárez Pascual, Venancio Chantada Abal,  

Laura Calvo Quintela 
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últimas horas de la noche y primeras de la mañana. Por este motivo, la testosterona 
debe determinarse entre las 8 y 11 horas de la mañana [1]. Un valor > 350 ng/dl 
(12 nmol/l) se considera normal (tabla 2).

Si la testosterona es < 230 ng/dl (8 nmol/l), debe determinarse la LH y la pro-
lactina para descartar un hipogonadismo secundario o hipofisario, con disminución 
de ambas. 

Entre 230 y 350 ng/dl (8-12 nmol/l), deben estudiarse la albúmina y la SHBG 
(globulina fijadora de hormonas sexuales), para calcular la testosterona libre. Esto 
es debido a que el 98% de la testosterona circula unida a proteínas (un 60% a la 
SHBG y un 38% a albúmina) y sólo un 2% circula libre. Se considera como testos-
terona biodisponible la que circula libre y la ligada a albúmina (aproximadamente 
un 40%) [4]. Para este cálculo, existe la posibilidad de recurrir en internet a la 
web http://www.isaam.ch/freetesto.htm de la International Society for the Study 
of Aging Male (ISSAM). En este rango de testosterona total (230-350 ng/dl), se 
considera deficiencia de testosterona si la libre calculada es < 225 pmol/l. Si es 
> 250 pmol/l, se considera normal; entre 225-250 pmol/l, se valorará según la 
clínica [4]. 

Tratamiento

Debe tratarse a los pacientes con niveles bajos de testosterona y síntomas del 
síndrome de deficiencia de testosterona, con el objeto de conseguir niveles fisiológi-
cos, recuperar la función sexual y el bienestar y prevenir o mejorar las alteraciones 
óseas y musculares [2].

El tratamiento se basa en la modificación de estilos de vida no saludables (dieta 
y ejercicio físico) y los suplementos de testosterona. Si la testosterona total es menor 
de 230 ng/dl (8 nmol/l) o si está en el rango de 230-350 ng/dl (8-12 nmol/l) y 
la testosterona libre calculada es menor de 225 pmol/l, o entre 225-250 pmol/l y 
existe clínica asociada, se considera candidato a terapia sustitutiva con testosterona 
[5].

Los suplementos de testosterona se pueden administrar de distintas formas (tabla 
3). Los parches transdérmicos (Testopatch®) se deben administrar por la noche, 
cada 48 horas. Los geles tópicos, en sobres monodosis al 1% (Testogel® o Testim 
gel®) o en dosificador al 2% (Itnogen0), se deben administrar por la mañana, inician-
do con un sobre o 3 g de gel cada 24 horas y ajustando la dosis según los niveles 
de testosterona, con incrementos de medio sobre o 1 g de gel hasta un máximo de  
2 sobres o 5 g de gel cada 24 horas. 

Los preparados intramusculares se pueden presentar como cipionato de testoste-
rona (Testex®), en ampollas de 100 o 200 mg en 2 ml; propionato de testosterona 
(Testex®), en ampollas de 25 mg en 1 ml, y undecanoato de testosterona (Rean-
dron®), en ampollas de 100 mg en 4 ml. Se administra una dosis que se repite a las 
6-8 semanas y, posteriormente, cada 12 semanas. Con undecanoato de testostero-
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na existe una menor fluctuación de los valores de testosterona que con el cipionato 
o el propionato de testosterona.

En general, debe iniciarse el tratamiento con fármacos de acción corta, lo cual 
permite revertir el tratamiento en caso de aparecer efectos adversos y considerar, 
posteriormente, la administración intramuscular cada 12 semanas. Las complicacio-
nes del tratamiento son eritrocitosis, acné, infertilidad, ginecomastia, síndrome de 
apnea obstructiva del sueño, retención de agua, empeoramiento de síntomas del 
tracto urinario inferior e irritación dérmica (con los parches). Las contraindicaciones 
del tratamiento sustitutivo con testosterona [2] quedan reflejadas en la tabla 4. 

Seguimiento

Debe valorarse el resultado clínico y el hematocrito cada 3 meses el primer año 
y, posteriormente, cada año. Si no hay respuesta en 3-6 meses, hay que interrumpir 
el tratamiento.

Puntos clave
>> El síndrome de deficiencia de testosterona del adulto es un síndrome clínico y bio-

químico caracterizado por síntomas de deprivación androgénica y bajos niveles 
de testosterona.

>> El síndrome de deficiencia de testosterona del adulto está en relación con el sín-
drome metabólico.

>> Se debe tratar los pacientes con niveles bajos de testosterona y síntomas de depri-
vación androgénica.

>> Debe iniciarse el tratamiento con fármacos de acción corta, que permiten revertirlo 
en caso de aparecer efectos adversos. Cabe considerar posteriormente la adminis-
tración intramuscular.

>> Valorar la mejora de los síntomas y el hematocrito cada 3 meses el primer año y, 
posteriormente, cada año. Si no hay respuesta en 3-6 meses, suspender el trata-
miento.

Tabla 1. Síndrome de deficiencia de testosterona. Síntomas

—	 Disminución de la libido
—	 Disfunción eréctil
—	 Aumento de la grasa corporal
—	 Disminución de masa muscular y de fuerza

—	 Disminución de la densidad mineral ósea
—	 Osteoporosis
—	 Trastornos del humor y pérdida de vitalidad
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Tabla 4. Contraindicaciones del tratamiento sustitutivo con testosterona

—	 Cáncer de próstata activo
—	 Cáncer de mama
—	 Alteración del antígeno prostático específico y/o 

tacto rectal sugestivo de malignidad

—	 Policitemia (hematocrito > 50%)
—	 Síndrome de apnea obstructiva del sueño severo
—	 Hiperplasia benigna de próstata con síntomas del 

tracto urinario inferior severos

Testosterona total

> 350 ng/dl o 12 nmol/l Normal

< 230 ng/dl o < 8 nmol/l Determinar LH y prolactina (descartar 
hipogonadismo secundario o hipofisario) Déficit de testosterona

230-350 ng/dl  
o 8-12 nmol/l Repetir y calcular testosterona libre

< 225 pmol/l Déficit de testosterona

225-250 pmol/l Dudoso

> 250 pmol/l Normal

Tabla 2. Puntos de corte para testosterona total y testosterona libre calculada

Preparado Dosis Ventajas Desventajas

Parches transdérmicos
    (Testopatch)

1-2 parches, diario  
o cada 48 h, de noche

Menor poliglobulia •	 Niveles bajos de 
testosterona

•	 Irritación dérmica

Geles tópicos
    (Testogel 1%)
    (Testim gel 1%)
    (Itnogen 2%)

5-10 g de gel al 1% =  
50-100 mg de testosterona
	 o
1-3 g de gel al 2% =  
20-60 mg de testosterona, 
diario (mañanas)

•	 Dosis flexibles
•	 Fácil aplicación
•	 Tolerabilidad

Evitar contacto con  
otras personas durante  
20 minutos

Cipionato o 
propionato de 
testosterona
    (Testex)

100-200 mg/Im./2 semanas •	 Mejora de síntomas
•	 Económico

•	 Inyecciones frecuentes
•	 Fluctuación de niveles

Undecanoato de 
testosterona
   (Reandrón)

1.000 mg/Im./3 meses •	 Periodo de efectividad 
largo

•	 Facilita el cumplimiento

•	 Requiere inyección
•	 Imposibilidad de 

reversión inmediata

Tabla 3. Tratamiento sustitutivo con testosterona
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ALGORITMO

NO SÍ> 350 ng/dl o 
12 nmol/l

Sin  
tratamiento

Derivación a 
Urología

Valorar mejora de  
síntomas y hematocrito 
cada 3 meses el primer 

año y después anualmente 

Paciente con síntomas de 
deprivación androgénica

230-350 ng/dl  
o 8-12 nmol/l

225-250 pmol/l

Parches o geles tópicos

Seguir con  
tratamiento Im.

Tratamiento según intensidad de la  
clínica y preferencias del paciente

> 250 pmol/l

Hipogonadismo 
hipofisario

Determinar la  
testosterona total

Calcular la  
testosterona libre

Determinar LH  
y prolactina

NO

NO

NO

NO

SÍ

< 230 ng/dl 
o 8 nmol/l

< 225 pmol/l

¿Responde?

Niveles  
disminuidos

¿Contraindicación 
para tratamiento 
sustitutivo con  
testosterona?

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ
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Litiasis
— medicamentosa, 164, 166, 167
— ureteral, 180, 52, 97, 163
— urinaria, 18, 20, 149, 150, 156, 

159, 165, 169, 1171, 175, 179, 
180, 181

—, — complicada, 160, 162
—, — no complicada, 160, 161
—, — durante el embarazo, 170, 172
— radiotransparente, 168
— vesical, 5, 7, 14, 18, 52, 198
Lumbalgia, 156

M

Macrohematuria, 9, 22, 87, 89,92, 
101

Mareo, 11, 155, 206, 220
Marihuana, 213
Mastocito, 51, 53, 
Meares-Stamey, método, 141, 143, 
Medida higiénica, 114, 118
Melanospermia, 99
Meperidina, 172
Metadona, 213
Metamizol, 108, 172
Metoclopramida, 150-152
Metoprolol
Mialgia, 52, 206, 220, 237
Miccional
— diario, 19, 40, 42, 43, 45, 186-

188, 191, 197, 199, 203
— dificultad, 5
Microhematuria, 4, 81-84, 86, 87, 

89, 100, 101 ,149, 152
Mioglobinuria, 87, 89

Mirabegrón, 193, 196, 199, 200, 
204, 205, 208

Monodosis, 108, 109, 110, 114, 
116, 125, 136, 137, 259

Monorreno, 153, 154, 162, 167
Mortalidad, 29, 59-61, 70, 126, 130
MUSE®, 218, 219

N

Naproxeno, 172, 246, 
National Comprehensive Cancer  

Network (NCCN), 60
Neisseria gonorrhoeae, 135, 137, 

246
Neurocistopatía, 34
Nitrato, 107, 206, 217, 219, 225
Nitrofurantoína, 87, 110, 116, 125, 

127, 
Nocturia, 5, 11, 19, 34, 40-43, 45-

47, 51, 53, 55, 187, 192, 198, 
Núcleo fibroso central del periné, 228

O

Obesidad, 178, 179, 211, 228, 
230, 255, 258

Obstrucción
— directa del flujo de salida, 10, 23
— por hiperplasia benigna de próstata, 

35, 200
— infravesical, 36, 47
— intestinal, 158, 206
— renal, 165, 
— urinaria, 4, 14, 19, 161, 193
Oncogénico, 240, 242
Opiáceo, 19, 20 ,53, 155, 157, 

172 
Orquiectomía, 69, 245
Orquitis, 136, 245, 246, 255, 
Ortostatismo, 24, 25
Oxalato cálcico, 149, 159, 162, 165
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P

Parches transdérmicos, 259, 260, 
261, 263

Patología 
— pleuropulmonar, 156, 
— tumoral, 98, 101, 156
Pauta
— corta, 108, 109
— larga, 108, 109, 112, 114, 115, 

118 
Pelvic Organ Prolapse Quantification 

System (POP-Q), 228
Pelvis renal, 83, 94, 160, 161
Perfil lipídico, 66, 71, 73, 74, 76, 

212, 213, 215, 224
Pesarios, 223, 230
Pesticida, 253
Peyronie, enfermedad de, 213
pH urinario, 82, 164, 166-168, 181
Pielonefritis, 84, 107, 112, 115, 119, 

120-122, 124-126, 129, 154, 
155, 158, 170

Pirazolona, 172
Podofilotoxina, 243
Polaquiuria, 5, 18, 34, 51, 55, 88, 

89, 107, 112, 124, 133, 136, 
229

Poliuria nocturna, 40-42, 45
Prazosina, 25
Preparados intramusculares, 259
Priapismo, 218
Profilaxis 
— continua, 114-116, 118
—poscoital, 114- 116, 118
Progresión de la enfermedad, 12, 13
Promestrieno, 116, 231 
Pronóstico, 17, 24, 185, 252
Propionato de testosterona, 259-261 
Prostatectomía radical, 64, 65, 75, 

77, 78, 224

Prostatitis
—  aguda, 142, 144, 145
—, — bacteriana, 140, 141, 143, 
— crónica, 115, 145
—, — abacteriana, 140, 142, 143
—, — bacteriana, 140, 141, 143
— , — asintomática, 141, 143
Prueba de los 4 vasos, 141
Pseudocólicos, 156
Psicoterapia sexual, 217
Pseudohematuria, 87-89

Q

Quemadura escrotal, 247, 249

R

Radiografía 
— abdominal 159, 160, 163
— simple de abdomen, 88, 149, 152, 

165
Radioterapia
— externa, 64, 65, 68, 72 ,74, 76, 78
— pelviana, 19, 20, 88, 189
Recaída, 113, 118, 
Recidiva
— bioquímica, 64, 65, 77
— precoz, 109, 
Rectocele, 230
Reentrenamiento vesical, 11, 13
Reflujo vesicoureteral, 122
Repercusión hemodinámica, 88-90, 

92, 95
Resección transuretral, 18, 94, 98
Reservorio, 115, 121
Residuo 
— miccional, 7
— posmiccional, 34, 37, 39, 42, 50, 

115, 122, 186, 197, 198, 204
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Resina de podofilino, 243, 244
Resistencia
— a la castración, 66, 72, 77
— a la insulina, 258, 
— vascular periférica, 23
Retención 
— fecal, 231
— urinaria, 7, 10, 13, 14, 19, 94, 

186, 194, 198, 
—, — aguda, 11, 12, 18, 20, 35, 

36, 47, 141, 144
—, — crónica, 198, 201
Rotura 
— testicular, 249
— y torsión de quiste ovárico, 156

S

Salpingitis, 154, 156, 158
Secreción uretral, 18, 136, 137, 139
Sedimento de orina, 81, 84, 86, 87, 

89, 103, 246, 254
Seguimiento activo, 64, 65, 68
Sepsis, 122, 143, 144, 246
Sífilis, 233-237, 239
Sildenafilo, 206, 211, 21-220 
Silodosina, 11, 14, 24, 25, 31, 206, 

208, 224
Síndrome 
— de Alport, 81, 82, 84
— de deficiencia de testosterona, 258-

260 
— de dolor vesical, 51-53, 55, 112
— hemolítico, 87, 89 
— de iris flácido, 11, 28, 205
— metabólico, 73, 167, 176, 211-

213, 219, 257, 258, 260, 
— miccional, 119, 143, 246, 251
— pélvico crónico, 51, 107, 140
— de vejiga dolorosa, 42, 51
Sinecatequinas, 243, 244
Síntomas
— anorrectal, 229, 231, 232,

— de deprivación androgénica, 258, 
260, 263

— irritativos, 3, 5, 13, 17-19, 22, 34, 
36, 37

— leves, 10, 227
— de llenado, 3, 5, 36, 43, 46, 47, 

50
— local, 18, 229, 231, 232
— obstructivo, 3, 17-19, 22, 34, 36, 37
— posmiccional, 3, 5
— del tracto urinario inferior, 3, 4, 5, 

9, 10-14, 16-21, 24, 27, 29, 30, 
33, 34, 37-39, 43, 45, 46, 50, 
63, 99, 145, 223, 224, 227, 
260, 261

— urinarios, 6, 18, 82, 131, 229, 
231

— vaciado, 3, 5, 36, 46, 47
Sobredetección, 60
Sobretratamiento, 60
Sofoco, 66, 69, 73, 76, 220
Sonda 
— intermitente, 130
— uretral, 144
— urinaria, 109
— vesical, 12, 88, 90, 92, 94-96, 

97, 130-133, 197, 199
Sospecha clínica, 88, 120 ,121
Subclínica, 240, 242
Sulfamidas, 87, 164, 165
Suplementos 
— de calcio, 178, 180
— dietéticos, 11, 171
— de testosterona, 217, 259
Suspensorio, 246, 249

T

Tabaquismo, 22, 82-84 , 211, 213, 
253

Tacto rectal, 4, 5, 7, 9, 17, 18, 22, 35, 
37, 39, 61-63, 82, 99-101, 103, 
142, 186, 199, 224, 254, 261
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Tadalafilo, 14, 206, 211, 217, 219, 
220, 224, 225, 227

Tamsulosina, 11, 14, 24, 25, 31, 
151, 152, 161, 206, 208, 224

Task Force, 59
Tendinopatía, 142
Terapia 
— de deprivación androgénica, 66, 

69, 70-74, 76, 77
— expulsiva, 151, 154
Terazosina, 11, 14, 31, 33, 206, 

208, 225
Testosterona
— biodisponible, 259
— libre, 259, 261, 263
Tira reactiva de orina, 4, 7, 9, 22, 39, 

107, 108, 112, 149
Tobramicina, 248
Torsión 
— de apéndice testicular, 245, 246, 

248, 251
— de cordón espermático, 245, 246, 

251
— de quiste ovárico, 156, 158
— testicular, 157, 246-248, 255
Tramadol, 150, 152
Transmisión 
— sexual, 52, 55, 94, 97-100, 101, 

114, 135-137, 141, 233, 235, 
236, 237, 239, 240, 246, 248

— del virus de la inmunodeficiencia 
humana, 233, 236

Trasplantado, 153, 162, 167, 
Tratamiento
— combinado, 12, 13, 16, 27, 50, 

141
— empírico, 100, 101, 108, 121, 

123, 125, 129, 139, 
— hormonal, 66, 67, 76, 229
— sustitutivo con testosterona, 260, 

261, 263
Traumatismo, 247, 249

Triamtereno, 164
Triptorelina, 72
Trombosis 
— venosa profunda, 116
— mesentérica, 156, 158
Tuberculosis, 99, 246
Tumor 
— pelviano, 52, 55
— de prostáta, 61, 64, 66, 67
— renal, 87, 89
— de testículo, 247, 254, 255
— en el tracto urinario superior, 42, 83
— urotelial, 94, 97
— de vejiga, 198
— vesical, 199, 200

U

Úlcera genital, 233, 235, 236, 237, 
239

Ultrasonidos Uralyt urato®, 168
Undecanoato de testosterona, 259, 

261
Unidades formadoras de colonias 

(UFC), 119, 120, 121, 124-126, 
127, 132, 134

Urato, 164, 165, 166, 167, 169
Uretritis, 5, 18, 20, 22 52, 55, 81, 

84, 100, 107, 135-137, 246, 
Uretrocele, 230
Uretrorragia, 87, 89, 93-97, 99-101
Uricosúrico, 167
Urocultivo de control, 109, 121
Uropatía obstructiva, 14, 9, 35, 63, 

37, 71, 88, 89, 9, 92, 194

V

Vacuna, 114, 115, 236, 241, 242
Vardenafilo, 206, 211, 217,-220
Vasectomía, 98, 101
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Vejiga 
— hiperactiva, 41, 42, 45-48, 193, 

204
— neurógena, 9, 39, 41, 42, 131, 

131, 199, 201, 203
Virus del papiloma humano (VPH), 236, 

240

Vitamina D, 71, 73, 74
Volumen 
— de orina, 164, 167, 177, 187, 

193
— posmiccional, 186, 36,
— residual, 34-36
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