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CAPÍTULO 1
TELEMEDICINA:  
ACTITUD ANTE LA ELEVACIÓN DEL PSA

Introducción ..............................................
    Es de todos conocido que el descubrimiento del antígeno prostático específico (PSA) revolucionó la 
especialidad de Urología y de Medicina Primaria, ya que permitió diagnosticar más cánceres prostáticos, 
y, sobre todo, en estadios más precoces, permitió predecir mejor su comportamiento futuro y estratificar 
a estos pacientes con el objetivo de utilizar el tratamiento más eficaz posible.   

   También las nuevas evidencias han clarificado la utilización del PSA en el cribado o el diagnóstico 
precoz del cáncer de próstata, así como en su seguimiento después de utilizar distintos tratamientos 
con una finalidad curativa del mismo. Del mismo modo, el valor del PSA como marcador eficiente de 
screening está aumentando en los últimos años, así como su utilidad en el paciente con HBP y con 
cáncer de próstata (tabla 1 y 2). 

   De hecho, publicaciones recientes han recalcado que el nivel de PSA en screening disminuye el 
sobrediagnóstico, indicando que la estratificación basada en PSA podría conducir a un uso más eficiente 
de la prueba de PSA en la detección temprana del cáncer de próstata1,2. 

Destacar que la “European Association of Urology” (EAU) ha resaltado el papel del PSA como marcador 
efectivo en la reducción de la mortalidad por este tumor, lo que va a hacer que el papel del PSA en el 
screening sea revalorizado e incorporado a nivel clínico en todo el continente europeo.

     Es por ello que hoy en día no podemos considerar el PSA como un antígeno solamente importante 
a la hora de valorar el riesgo de padecer cáncer de próstata, o de valorar su evolución después de 
un tratamiento con intención curativa o paliativa, sino también en el seno del crecimiento benigno 
prostático y como molécula de screening relevante3,30.

     Los efectos del cribado oportunístico con PSA también se extendieron a nuestro medio y actualmente 
sólo menos del 5% de los cánceres se diagnostican con enfermedad metastásica diseminada, mientras 
que hace 4 décadas esta tasa llegaba al 40%21. También, en nuestro entorno, hemos pasado de 
diagnosticar el PCa (Cáncer de Próstata) clínicamente localizado en el 20% de los pacientes hace 4 
décadas, a más del 70% en el momento actual. Hoy en día, hemos aprendido a utilizar mejor el PSA, 
discriminando la población con riesgo de padecer un PCa significativo en función de su nivel sérico, y 
corregido por edad, en varones de entre 45 y 85 años31.
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    En el ERSPC (European Randomised Study of Screening for Prostate Cancer), se demostró que, tras 7 años 
de seguimiento, existió una reducción significativa de la mortalidad en el brazo sometido a cribado con 
PSA de la población32. 

En este estudio se aleatorizaron 182.000 hombres33,34, entre 50 y 74 años, se realizaron  PSA y 
biopsias prostáticas cada 4 años frente a un grupo control y, a 13 años de seguimiento, el cribado con 
PSA redujo la mortalidad específica en un 21%, equivalente  a evitar una muerte por cada 27 pacientes 
con PCa detectado35.

   A fecha de hoy, en 2021,  la Agencia Americana US-PSTF ha modificado su posicionamiento y el 
diagnóstico oportunístico del PCa parece haberse fortalecido36,40, siendo de especial ayuda la utilización 
de nomogramas predictores para incrementar la eficacia de los programas de diagnóstico precoz41,42.

Tabla 1.- Antígeno Prostático Específico: PSA.
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Tabla 2.- Utilidades del PSA.

MANEJO DE PSA:

1.- Cribado Poblacional de los varones mayores de 45 años (Tabla 3).

  

Tabla 3.- Objetivos del Cribado precoz del Cáncer de próstata (CAP).
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2.- Debemos conocer bien el Nivel de PSA que supone un riesgo de padecer una PCa de próstata 

significativo.  Este será de 4 ng/ml (Tabla 4).

Tabla 4.- Niveles de PSA.

3.- Debemos conocer bien los Factores que inducen su incremento y corregirlo (ajuste del PSA por 

edad, tras una prostatitis, tras un tacto rectal, etc.) (Tabla 5). 

4.- Debemos conocer bien los Factores que inducen su descenso y corregirlo (tratamiento con 

inhibidores 5-alfa-reductasa como finasteride o dutasterida). Es importante advertir  al paciente que 

los cambios del PSA se pueden producir por cambios de estas moléculas que toma el paciente así como 

advertir de igual manera al profesional sanitario (Tabla 5).  
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Tabla 5.- Factores que modifican al alza o a la baja el nivel de PSA.

5.- En pacientes con HBP tratados con estas moléculas 5-ARIs un incremento de 0.3 ng/ml del PSA 

con respecto al anterior, puede suponer la presencia de un cáncer de próstata, y por tanto se debe 

biopsiar.  

6.- Con un valor de PSA por encima de 10 ng/ml siempre se debe derivar al Urólogo para valorar 

Biopsia de Próstata (Tabla 6).

Tabla 6.- Interpretación de las cifras de PSA y Actitud ante ellas.



9

Nueva herramienta para la coordinación entre AE y AP
en la atención sanitaria de la patología urológica más prevalente

 7.- En pacientes con un PSA entre 4 y 10 ng/ml tendremos en cuenta las siguientes variables para 
indicar o no la biopsia de próstata (tabla 7).

Tabla 7.- Indicadores de PSA.

8.- La detección precoz (screening oportunista) debe ser informada y compartida entre médico y 

paciente con las ventajas e inconvenientes del screening siempre que al menos tenga entre 10-15 

años de expectativa de vida. Se ofrecerá a:

l	 Varones en el intervalo de edad de 45-50 a 70 años. Entre 70-75 años solo aquellos pacientes sin 

ningún problema de salud y muy buena expectativa de vida.

l	 Varones por encima de 40 años con historia familiar de CaP o Afroamericanos.

l	 No realizar en varones por encima de 75 años.

l	 Es importante que:

No exista un proceso agudo (sospecha de infección o agudización de síntomas urinarios, realización de 

prueba reciente que haya conllevado manipulación uretral o rectal importante, ingreso con sondaje, 

prueba de tacto rectal por otra patología rectal etc...). 

En estos casos se requiere CONFIRMACIÓN ANALITICA – REPETIR PSA no antes de 2-4 semanas.
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l	 El paciente debe conocer que:

n	 Una parte de los enfermos se benefician de la realización del screening, conllevando un 

aumento en la supervivencia cáncer específica a partir de los 12 años. 

n	 Que 1 de cada 5-7 puede presentar alteración del PSA durante el protocolo, conllevando 
la necesidad de proseguir estudio con posible necesidad de biopsia (prueba con un 1-5 % 
de complicaciones), y riesgo de sobrediagnóstico y sobretratamiento (20-30%).  

9.- En Varones normales seguimiento cada 3-5 años: 

n	 Si es un PSA >1ng/ml en varón > 40 años (seguimiento anual).

n	 Si es un PSA >2ng/ml en varón > 50 años (seguimiento anual).

10.- Recomendaciones para indicar una Biopsia de próstata.

l	 Indicarla como norma cuando PSA> 10 ng/ml.

l	 No usar un único valor de PSA, y/o solo la información del PSA.

l	 Se recomienda la utilización de nomogramas accesibles y/o PSA libre/total o Velocidad PSA 
para ajustar mejor el riesgo clínico del paciente.

l	 En relación al diagnóstico se considera igual de válido la realización de RM multiparamétrica 
o biparamétrica (se ajustará localmente en función de la experiencia y la capacidad de cada 
centro).

l	 Valorar en conjunto las variables clínicas del paciente: 

n	 Edad (esperanza de vida > 10 años). 

n	 Tacto rectal. 

n	 PSA total. 

n	 Cociente PSA libre/Total. 

n	 Densidad DPSA (Densidad PSA).

n	 Velocidad PSA anual. 

n	 Antecedentes personales y/o familiares. 

n	 Raza. 

n	 Comorbilidades.
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CAPÍTULO 2
MANEJO CONJUNTO DE LAS ITUs. 
MEDICINA PRIMARIA Y UROLOGÍA.
CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN DE LAS ITUs

Introducción ..............................................
Las ITUs (Infecciones Tracto Urinario) son uno de los problemas más frecuentes vistos en adultos 

por los médicos de atención primaria. Si consideramos que aproximadamente el 30% de las visitas 
en Atención Primaria (AP) son procesos infecciosos, de los cuales en torno al 10% son ITUs, estamos 
vislumbrando la magnitud del problema, en cuanto a número de los mismos, consumo de antibióticos, 
bajas laborales, etc. Y el problema adquiere una mayor magnitud si consideramos el número no 
desdeñable de episodios de autotratamiento o no tratamiento, tratamientos en urgencias, etc. 

Afortunadamente, la mayor proporción de ITUs suelen ser no complicadas, y afectando 
fundamentalmente a mujeres, sin anomalías en el tracto urinario, y que suelen controlarse 
satisfactoriamente tanto por el urólogo como sobre todo por el médico de AP, con un tratamiento 
corto, y aunque en volumen suponen un número importante de pacientes, desde el punto de vista 
sanitario no suponen un problema sanitario grave, al contrario de lo que ocurre con las ITUs que 
denominamos como complicadas. Estas últimas suponen un problema serio en lo que se refiere a su 
control, el uso indiscriminado en ocasiones de antibióticos, el consumo de recursos, y la cantidad de 
visitas que generan tanto en AP como en la atención hospitalaria, todo ello junto con la pérdida de 
calidad de vida que les supone a los pacientes afectados de las mismas. Siguiendo la definición y el 
esquema de las EAU guidelines sobre las infecciones de orina, publicadas en el año 2021, de forma 

general podemos clasificar las infecciones del tracto urinario (ITUs) de la siguiente manera:

Clasificación de las infecciones del tracto urinario (ITUs)

Infecciones urinarias no complicadas Infección urinaria aguda, esporádica o recurrente del tracto inferior (cistitis 
no complicadas) y/o superior (pielonefritis no complicadas), limitada a mujeres 
no embarazadas sin anomalías anatómicas y funcionales relevantes conocidas 
dentro de las vías urinarias o comorbilidades.

Infecciones urinarias complicadas Todas las ITUs que no están definidas como sin complicaciones:
l	 Hombres.
l	 Mujeres embarazadas.
l	 Pacientes con anomalías anatómicas o funcionales de las vías urinarias.
l	 Portadores de catéteres urinarios.
l	 Enfermedades renales y/o otras enfermedades concomitantes, por 

ejemplo, la diabetes.

Infecciones urinarias recurrentes (ITUR) Recurrencias de infecciones urinarias sin complicaciones y/o complicadas, con 
una frecuencia de al menos tres ITUs/año o dos ITUs en los últimos seis meses.

Infecciones urinarias asociadas al 
catéter

Infecciones urinarias que ocurren en pacientes portadores de catéteres al 
menos en las últimas 48 horas.

Tabla 1.
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Siguiendo esta clasificación, y completando la misma, vamos a tratar básicamente las ITUs 

complicadas, pues no parece que el tratamiento de las ITUs no complicadas en la mujer requieran de 

un manejo especial. Vamos a seguir el siguiente esquema: 

1- Pacientes con sondaje permanente.

2- ITU recurrente.

3- Resistencias y multirresistencias a los antibióticos.

4- ITU en el varón: manejo de las prostatitis.

5- Bacteriuria asintomática en situaciones especiales.

Pautas de tratamiento en las ITU no complicadas 

Regímenes sugeridos para la terapia antimicrobiana en cistitis no complicada

Antimicrobiano Dosis diaria Duración 
de la 
terapia

Comentarios

Tratamiento de primera línea en mujeres  

Fosfomicina trometamol 3 g 1 día Recomendado solo en mujeres con cistitis, 
incluido cada episodio de reinfección, sin 
complicaciones.Nitrofurantoína 50-100 mg cuatro 

veces al día
5 días

Nitrofurantoína de liberación prolongada 100 mg dos veces 
al día

5 días

Alternativas  

Cefadroxilo 500 mg/12 h. 3 días

Si el patrón de resistencia local para E. coli es <20%  

Trimetoprim-sulfametoxazol 160/800 mg dos 
veces al día

3 días No en el último trimestre del embarazo.

Tratamiento de primera línea en hombres  

Trimetoprim-sulfametoxazol 160/800 mg dos 
veces al día

7 días Betalactámicos o fluoroquinolonas 
también se pueden prescribir de acuerdo 
con las pruebas de susceptibilidad locales.

Tabla 2.

1- PACIENTES CON SONDAJE PERMANENTE

El porcentaje de población con sondaje permanente en la comunidad es en torno al 0,02-0,07%, 

siendo de hasta un 20% en pacientes ingresados en residencias de ancianos. Otro grupo de pacientes 

que también pueden ser portadores de sonda vesical permanente son los lesionados medulares, de los 

cuales el 15% aproximadamente llevarán catéter urinario 5 años después del accidente.

La importancia de este grupo de pacientes, es que después de un tiempo de inserción de la sonda 

superior al mes, prácticamente el 100% de los pacientes están colonizados por gérmenes potencialmente 

desencadenantes de una ITU sintomática. 
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Afortunadamente, la mayor parte de los pacientes cursan con bacteriurias asintomáticas, con unas 

tasas de infección sintomática que oscilaban entre el 10 y el 40% de las series, siendo poco frecuente la 

bacteriemia sintomática. De esta forma, se describen en torno a entre 2 a 11 episodios de ITU sintomática 

febril por cada 1000 días que el paciente es portador de sonda vesical permanente.

1.1 Prevención de las infecciones en portadores de catéteres: hay que tener en cuenta una 
serie de consideraciones en lo que respecta a la prevención:

1.1.1	 Valorar la necesidad estricta de usar o no un catéter urinario: intentar que solo se use 

en caso de necesidad real, mantenerlo el tiempo mínimo posible, intentar utilizar el 

autocateterismo intermitente…

1.1.2	 En aquellos casos en que no es posible su retirada y se necesita su recambio periódico y 

definitivo, hay que tener en cuenta una serie de precauciones:

1.1.2.1	Utilización de equipos estériles y técnica aséptica.

1.1.2.2	Uso de catéteres de silicona, que dificultan la adhesión bacteriana y recambio en 

tiempo óptimo.

1.1.2.3	Uso de sistemas de drenaje cerrado, evitando la ectasia que provoca el tapón de la 

sonda.

1.1.2.4	No utilizar antibióticos profilácticos para prevenir las ITUs asociada al catéter.

1.1.2.5	No utilizar de forma rutinaria la profilaxis antibiótica para prevenir la ITUs después 

de la extracción del catéter uretral o en pacientes que realizan un autocateterismo 

intermitente, para evitar las resistencias bacterianas. Restringir el uso profiláctico de 

antibióticos solo a pacientes con elevado riesgo o antecedentes de ITU sintomática y/o 

urosepsis o recambios traumáticos con hematuria, tras el recambio de sonda. 

1.1.2.6	Si se utilizan antibióticos para prevenir la ITU, se recomienda el uso preferente de 

antibióticos de eliminación por orina (Fosfomicina trometamol, cefixima), evitando 

aquellos que provoquen alteración de la flora intestinal como quinolonas, cotrimoxazol, 

nitrofurantoina.

1.1.2.7	En ocasiones, cuando el paciente no tolera la sonda y las ITUs son muy frecuentes y 

sintomáticas, se puede valorar sustituir el catéter uretral por una sonda suprapúbica, 

que disminuye la tasa de infecciones y mejora la tolerancia por parte de los pacientes.

1.2	 Tratamiento de los pacientes portadores de catéteres: 

	 Existe un abanico en cuanto a las posibilidades de tratamiento dependiendo de la gravedad 

del cuadro, desde una bacteriuria asintomática hasta una sepsis. En general, los pacientes con 

bacteriuria asintomática no deberían recibir tratamiento antibiótico, salvo en aquellos casos 

en los que el número de infecciones sintomáticas sea elevado, asociado al recambio de sonda, 

en cuyo caso sí estaría recomendado el uso profiláctico de antibioterapia previo y posterior a 

los recambios, intentando siempre que sea con un antibiótico sensible visto en cultivos previos, 

con eliminación preferente por orina, vía oral y durante un tiempo limitado, por ejemplo, el día 

previo al recambio y los dos días posteriores.
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Los pacientes con ITUs sintomáticas febriles y orinas muy piúricas, deben recibir tratamiento, 

intentado utilizar antibióticos con sensibilidad comprobada en cultivos previos, pues 

habitualmente suelen ser ya gérmenes multirresistentes y productoras de BLEE (Beta Lactamasas 

de Espectro Extendido), y otros gérmenes agresivos y poco habituales como la Pseudomona y el 

Enterococo.

1.3		 Papel del Médico de familia en Atención Primaria y criterios de derivación: 

	 Probablemente la mayor parte las situaciones de los pacientes portadores de sonda vesical 

pueden ser manejadas de forma ambulante y por el Médico de familia. En ocasiones es necesaria 

la participación del Urólogo, de manera que los criterios para ser derivados estos pacientes son 

los siguientes:

1.3.1	 ITUs sintomáticas frecuentes que requieran tratamiento intensivo y el uso reiterado de 

profilaxis antibiótica posterior.

1.3.2	 Intolerancia a la sonda vesical, para valorar alternativas al sondaje, como la cirugía o 

la sustitución de la sonda uretral por una cistostomía suprapúbica o aprendizaje del 

autosondaje.

1.3.3	 En ambos casos, una vez resuelto el cuadro, el paciente seguirá revisiones anuales por 

el Urólogo si no hay incidencias, y trimestrales y luego semestrales por el Médico de 

familia en Atención Primaria, con cultivos periódicos de orina para tener constatación 

microbiológica por si fuera necesario el tratamiento en algún momento.

		

2- ITU RECURRENTE (ITUR)

Una ITU recurrente se define como la presencia de al menos 3 episodios de ITU al año o 2 en los 

últimos 6 meses. Las recurrencias pueden producirse por reinfecciones o recidivas- recaídas. Para el 

manejo clínico se considera adecuado diferenciarlas:

A)	 Recaídas o recidiva:  ITU producida por el mismo germen que la infección inicial y 

con reaparición de la bacteriuria dentro de las 2 semanas siguientes a la finalización del 

tratamiento o que puede persistir durante el tratamiento en ese periodo de tiempo (ITU 

persistentes).

B)	 Reinfección: infección de nueva aparición tras la resolución clínica completa de la previa 

que ocurre al menos 15 días después de terminar el tratamiento, generalmente varios 

semanas o meses después y estar ocasionada por un germen (o cepa) diferente al episodio 

previo.

La mayoría de los episodios de ITUR (Infección Tracto Urinario Recurrente) son reinfecciones. Se trata 

de un padecimiento frecuente en mujeres activas sexualmente, en mujeres menopáusicas y cuando hay 

algún condicionante urológico. La presencia de gérmenes uropatógenos en el área vaginal y periuretral 

en la mujer, suponen un auténtico reservorio que perpetúan estas ITU. Suponen un problema de 

salud pública importante, no solo por la pérdida de calidad de vida que suponen, el uso frecuente de 

antimicrobianos y otros fármacos, y el importante gasto sanitario en relación con los tratamientos, las 

pruebas complementarias y las visitas al médico.
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Son las mujeres las que con más frecuencia padecen estas ITU recurrentes, y las causas varían de 

acuerdo con su edad y sus hábitos, como queda reflejado en esta tabla de la Guías Europeas:

Mujeres jóvenes y premenopáusicas Mujeres posmenopáusicas y ancianas

Relaciones sexuales.
Uso de espermicida.
Nueva pareja sexual.
Madre con antecedentes de infección urinaria.
Historia de ITU durante la niñez.

Historia de ITU antes de la menopausia.
Incontinencia urinaria.
Vaginitis atrófica por deficiencia de estrógenos.
Cistocele.
Aumento del volumen de orina posmicciona.
Cateterismo de orina y deterioro del estado funcional. 
en mujeres ancianas institucionalizadas.

          Tabla 3.

En lo que respecta a la evaluación de estas pacientes, se ha demostrado poco útil la realización 

de pruebas complementarias tales como ecografías, cistoscopias, estudios radiológicos simples o con 

contraste. En general, si estamos frente a pacientes sin sospecha clínica de ITU complicada, no precisan 

la realización de pruebas complementarias específicas. Tan solo la realización de cultivo de orina 

que confirme la ITU. Por lo tanto, en el tratamiento y prevención de estas infecciones, además del 

tratamiento farmacológico se debe intervenir sobre todos aquellos factores desencadenantes y que 

perpetúan las mismas.

2.1 Cambios en los hábitos de vida: son medidas generales en el comportamiento de las personas 

afectadas: beber más líquido del habitual, micción tras el coito, micción programada, evitando estar 

muchas horas sin vaciar la vejiga, evitar el estreñimiento, evitar ropa ajustada, realizar limpieza del 

área genital desde uretra hasta recto, desaconsejar el uso de cremas espermicidas y diafragmas…

2.2 Otros tratamientos no farmacológicos: 

2.21	 Administración de estrógenos tópicos vaginales en mujeres menopáusicas, en donde la 

sequedad vaginal y los cambios postmenopáusicos son una clara causa de ITU recidivante.

2.2.2	 Uso de probióticos: Lactobacillus spp, pero no por vía oral sino tópica, donde ejercerían 

un papel de inhibición competitiva con los uropatógenos vaginales. Durante tiempo ha 

sido popular la administración vaginal de preparados alimenticios que contienen estos 

Lactobacillus. En la actualidad no se ha mostrado un beneficio convincente de los productos 

de Lactobacillus en la profilaxis de las ITUR. Se necesitan más estudios para valorar la 

efectividad entre las preparaciones disponibles, antes de poder hacer una recomendación 

definitiva a favor o en contra de su uso.

2.2.3	 Profilaxis con extracto de arándano rojo, con efecto acidificante y antiséptico local, si 

bien parece que estos dos mecanismos no son los más importantes, sino la inhibición 

de la adhesividad de las fimbrias de las bacterias a la pared vesical. Existen resultados 

contradictorios sobre la eficacia del zumo/extracto de arándanos para reducir la aparición de 

nuevos episodios de ITU sintomática en mujeres con ITUR. Aunque no está clara su utilidad 

real, supone un elemento más que contribuye a la mejora de las pacientes, aunque su uso 

debe ser prolongado, por un tiempo no inferior a 3-6 meses. Los derivados de arándanos 

deben evitarse en pacientes que estén tomando anticoagulantes orales.
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2.2.4	 Uso de la D-Manosa: actúa sobre la adhesividad de los uropatógenos a la pared vesical, 

bloqueando las fimbrias de estos, pudiendo actuar de forma sinérgica con los arándanos y 

los antimicrobianos.

2.2.5	 Instilaciones endovesicales con Glicosamin Glicanos (GAG) o ácido Hialurónico, o 

combinación de ambos para reponer el recubrimiento de la pared vesical. El fundamento es 

que existe un condicionante genético relacionado con la ausencia de secreción por parte de 

las células uroteliales de algunas mujeres del grupo ABO, lo que aumenta la adhesividad a 

la pared vesical de las bacterias y hace que sea más difícil su erradicación. Esto explicaría la 

predisposición familiar de este tipo de ITUs. En la actualidad se está pendiente de ensayos a 

gran escala para evaluar el beneficio de este tipo de terapia.

2.2.6	 Uso de autovacunas: aunque pueden ser efectivas, habitualmente su efecto suele ser 

transitorio y poco duradero. Estas vacunas que se administran por vía oral o intranasal, se 

obtienen de cepas bacterianas uropatógenas inactivadas, pero con potencial capacidad 

antigénica, estimulando la reacción inmune de huésped, activando a los macrófagos y la 

producción de citoquinas, como son la interleukina y el interferón, lo que provoca un aumento 

de la respuesta inflamatoria. Pueden reducir de forma significativa la cifra de bacteriuria y el 

número de episodios activos de ITU. 

2.3	 Tratamientos farmacológicos:

2.3.1	 Profilaxis antibiótica continua: en ocasiones, y a pesar de llevar a cabo todas las medidas 

citadas en puntos anteriores, el número de ITUs es inasumible, y provoca una importante 

pérdida de la calidad de vida, e incluso alguna de ellas puede acabar en cuadros más serios, 

como una pielonefritis aguda. En estas circunstancias, se hace necesaria una profilaxis 

continuada a bajas dosis durante largos periodos de tiempo. Esta profilaxis debe cumplir 

varias condiciones:

2.3.1.1	Que cuando se inicie no exista infección activa por algún germen, de manera que sería 

ideal contar con un cultivo negativo al inicio de la misma.

2.3.1.2	La dosis del fármaco debe ser mínima para que sea efectiva y se puedan minimizar los 

efectos secundarios.

2.3.1.3	Preferentemente deben utilizarse fármacos con eliminación prioritaria por orina para 

evitar la selección de cepas del tracto digestivo.

2.3.1.4	El fundamento es que ya que no se pueden erradicar los gérmenes de sus reservorios, 

intentar que el número de colonias bacterianas sea el menos posible para impedir que 

aunque haya colonización, no se produzca una infección activa.
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2.3.1.5	La profilaxis muchas veces es aleatoria y depende de la experiencia del médico: puede ser 

nocturna diaria o semanal dependiendo del tipo de antibiótico, puede ser una semana 

al mes, o semanas alternas, etc. Todo ello provoca una disminución de los gérmenes que 

pueden provocar una infección activa. La duración también variable, dependiendo de la 

gravedad e intensidad del cuadro, número de episodios, etc., y puede durar 1 mes, 3, 6, 

12 e incluso de forma permanente con interrupciones.

2.3.2	 Profilaxis poscoital: Se usa sobre todo en mujeres sexualmente activas y que relacionan de 

forma clara el número de episodios tras el coito. En mujeres con una actividad sexual muy 

frecuente, se suelen beneficiar más de una profilaxis continua semanal.

2.3.3	 Autotratamiento de las cistitis: Es una muy buena opción para aquellas mujeres que 
reconocen sus episodios de cistitis y que cuando empiezan con síntomas comienzan con 
autotratamiento de fármacos como la Nitrofurantoina o similares durante periodos de 2-3 
días. Deben ser mujeres motivadas, sensibles y conscientes de su problema y con un buen 
nivel intelectual.

En la siguiente tabla se expresan los antibióticos que usamos con mayor frecuencia y su dosificación:

Antibiótico Profilaxis continua Profilaxis postcoital

Cotrimoxazol 4/200 mg/día 40/200 mg/día

80/400 mg/día

Fosfomicina Trometamol 3g cada 7-10 días 3 g cada 7-10 días

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

Norfloxacinoa 200 mg/día 200-400 mg/día

(a) evitar en la medida de los posible el uso de quinolonas para no aumentar el riesgo de resistencias y alterar la microbiota intestinal.

   Tabla 4.

2.4 Criterios de derivación y papel del Médico de Primaria: 
En general, si estamos frente a pacientes sin sospecha clínica de ITU complicada, no precisan la 

realización de pruebas complementarias específicas. Tan solo la realización de cultivo de orina que 

confirme la ITU.

El manejo clínico de la mayoría de los pacientes con ITUR puede realizarse de forma adecuada 

por parte de por médicos de familia, en el ámbito de atención primaria, sin necesidad de realizar 

estudios de diagnóstico adicionales. En algunas circunstancias que requieran ampliar la evaluación 

un manejo terapéutico específico, tras la valoración inicial del paciente con ITUR por parte del 

médico de familia, se establecerán 3 opciones de intervención.
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Tabla 5.- Actuación del médico de familia tras la valoración inicial de ITUR

Situación clínica Actuación recomendada en AP

ITUR sin factores de riesgo de infección complicada 
ni otras situaciones clínicas que justifiquen una 
evaluación adicional en la consulta de urología 
(tablas 2 y 3).

l	 No es necesario realizar estudios adicionales, incluidos los 
urocultivos.

l	 Realizar un manejo terapéutico de los episodios de ITU y 
preventivo desde AP.

ITUR por recaída, persistente o presencia de 
factores de riesgo de infección complicada, sin 
otras situaciones clínicas que justifiquen valoración 
por urología.

l	 Realizar estudios adicionales en AP (ecografía, pruebas de 
función renal, urocultivo).

l	 Remitir a urología si se detectan anomalías 
uroginecológicas susceptibles de corrección o ante la 
necesidad de ampliar estudios funcionales.

Factores clínicos seleccionados que justifican una 
evaluación adicional por el especialista en urología.

l	 Remitir al especialista en urología.

l	 Colaboración en seguimiento de las patologías detectadas.

(a) en estas situaciones la colaboración entre médico de familia y el servicio de urología para valorar las opciones de derivación se puede realizar mediante una interconsulta 
telemática (e-consulta).

 Tabla 5.

No existen pautas o indicaciones específicas para los estudios de imágenes en mujeres que tienen 

ITUR, en las que no se conoce la presencia de anomalías estructurales, funcionales o anatómicas 

subyacentes. Estas alteraciones son poco frecuentes < 10-15% en los casos de ITU. Diferentes estudios 

han demostrado un bajo rendimiento de la realización rutinaria de estudios de imagen para la 

detección de hallazgos no incidentales en ITUR. La ecografía es la prueba diagnóstica de primera línea. 

Las indicaciones para la utilización de la ecografía en casos de ITUR son:

l	 Infecciones no relacionadas con la actividad sexual.

l	 Sospecha de obstrucción urinaria o litiasis renal (en ocasiones se precisa radiografía simple 

de abdomen).

l	 Alteraciones de las pruebas de la función renal.

l	 Microhematuria persistente asociada con infecciones urinarias.

l	 Pielonefritis aguda.

l	 Embarazadas. 

La solicitud y/o realización e interpretación de la ecografía se debe realizar en AP. Son indicaciones 

para la derivación a un especialista en urología con el objetivo de realizar una necesidad de evaluación 

urológica.

l	 ITUR en pacientes con alta sospecha clínica de anomalías o disfunciones graves del tracto 

urinario inferior para establecer un diagnóstico de certeza y descartar disfunción del tacto 

urinario (tabla 5).

l	 Presencia de una anomalía uroginecológica estructural o anatómica conocida y corregible 

quirúrgicamente (incontinencia urinaria, cistocele, reflujo vesicoureteral, obstrucción de la 

salida de la vejiga). 

l	 Diagnóstico incierto de ITUR como causa de síntomas recurrentes del tracto urinario inferior. 

l	 Ausencia de respuesta al tratamiento preventivo con antibioterapia. 
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Tabla 6.- Factores que clasifican una infección del tracto urinario como complicada 
que justifican una evaluación adicional en pacientes con ITUR

Anomalías estructurales, funcionales de la vía urinaria

l	 Anomalía estructural o anatómica del tracto genitourinario: cálculos renales o 
vesicales, enfermedad poliquística del riñón, cistocele, divertículo, fístula.

l	 Disfunción miccional: reflujo vesicoureteral, enfermedad neurológica, vejiga 
neurógena, disfunción del suelo pélvico, residuo posmiccional alto (> 150 cc), 
incontinencia urinaria.

l	 Obstrucción del tracto urinario:  obstrucción de la salida de la vejiga, estenosis 
ureteral, obstrucción de la unión ureteropélvica. 

l	 Cirugía previa de la vía urinaria. 

l	 Portadores de catéter urinario permanente o cateterismo intermitente. 

l	 Embarazo.
Otros factores de riesgo, en pacientes con vía normal

l	 Diabetes, inmunosupresión.

l	 Infección postoperatoria o después de manipulación urológica. 

l	 Insuficiencia renal crónica.

l	 Infección nosocomial.

l	 Antecedentes de infección por gérmenes multirresistentes.

l	 Infección prolongada o recaída.

                 Tabla 6.

Tabla 7.- Factores clínicos seleccionados que justifican una evaluación adicional por el 
especialista en urología en pacientes con ITUR (“señales de alerta”)

l	 Hematuria (macroscópica o microscópica) que persiste después de la eliminación de la 
infección.

l	 Antecedentes de malignidad abdominopélvica o del tracto urinario. 

l	 Antecedentes de cirugía o traumatismo del tracto urinario, o enfermedad diverticular.

l	 Síntomas obstructivos (esfuerzo, flujo débil, intermitencia, vacilación).

l	 Cálculos renales o vesicales comprobados con pruebas de imagen o si existe sospecha alta.

l	 Síntomas de una fístula como neumaturia, fecaluria, urocultivo con bacterias anaerobias o 
antecedentes de diverticulitis.

l	 Inmunodepresión severa.

l	 Episodios repetidos de pielonefritis.

(a) considerar la posibilidad de realizar más estudios si el cultivo de orina muestra la presencia de organismos patógenos ureasa 
positivos (desdoblan la urea), incluyen: Proteus, Klebsiella, Morganella, Pseudomonas.

                 Tabla 7.

CRITERIOS DE VUELTA A PRIMARIA

Una vez evaluado en el servicio de urología el paciente con ITUR remitido desde atención 

primaria, se remitirá al médico de familia, especificando las necesidades de seguimiento si fuese 

preciso.
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Tabla 8.- Criterios de derivación interniveles del paciente con ITUR

Motivo de derivación desde AP a atención 
especializada urológica

Criterios de vuelta a atención 
primaria

Necesidad de seguimiento

ITUR en pacientes con alta sospecha clínica de 
anomalías o disfunciones graves del tracto urinario 
inferior para establecer un diagnóstico de certeza 

Ausencia de anormalidades 
estructurales ni funcionales

Si, desde AP por los episodios 
de ITUR

Anormalidades corregidas NO

Presencia de una anomalía uroginecológicas 
estructurales o anatómica conocida y corregible 
quirúrgicamente (incontinencia urinaria, prolapso 
órganos pélvicos, etc.) 

Anormalidades corregidas NO

Anormalidades no corregidas SI, seguimiento coordinado 
entre AP y urología

Diagnóstico incierto de ITUR como causa de 
síntomas recurrentes del tracto urinario inferior 

Diagnóstico de ITUR no 
complicada

Si, seguimiento por AP

Diagnóstico de otras entidades 
clínicas responsables de 
síntomas del trato urinario

Según de la entidad 
diagnosticada

Ausencia de respuesta al tratamiento preventivo   
con antibioterapia 

Ausencia de anormalidades 
estructurales ni funcionales

Si, desde AP por los episodios 
de ITUR

Anormalidades corregidas NO

  Tabla 8.

3- SEGUIMIENTO DE ITUR

3.1 Seguimiento de AP

No es fácil establecer un plan de seguimiento específico en los pacientes con ITUR debido a 

la variabilidad de situaciones clínicas y perfiles de los pacientes. La mayoría de las actividades de 

seguimiento se pueden realizar a través de la consulta no presencial.

3.1.1 Indicaciones

Los casos de ITUR susceptibles de seguimiento desde AP son:

A)	 ITUR en tratamiento preventivo con antibioterapia y estrógenos tópicos vaginales.

B)	 Pacientes con ITUR y alteraciones estructurales, anatómicas o funcionales que no pueden ser 
corregidas. Si existe riesgo de daño renal se plantera un tratamiento preventivo con antibióticos 

y su manejo será similar al resto de ITUR.

3.1.2 Contenido

El seguimiento debe incluir un control clínico y si fuese preciso, el bacteriológico mediante urocultivo. 

La efectividad del tratamiento preventivo se evaluará mediante anamnesis y si fuese preciso mediante 

pruebas microbiológicas (urocultivo). Los indicadores más importantes de evaluación son:

l	 Nº de episodios de infecciones (profilaxis antibiótica continua o con estrógenos tópicos vaginales).

l	 Nº de prescripciones repetidas (profilaxis antibiótica postcoital o autotratamiento tras el 
autodiagnóstico).

l	 Control bacteriológico (episodios de infección durante la profilaxis continua o postcoital con 
antibióticos o los cuadros sintomáticos a las 48 horas de la administración de un autotratamiento). 
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3.1.3 Periodicidad

La periodicidad y duración del seguimiento va a depender del tratamiento preventivo que se utilice:

A)  Tratamiento preventivo con antibioterapia y autotratamiento: 

l	 Primer mes: tras iniciar el tratamiento, comprobar tolerancia y efectos adversos.

l	 Sexto mes: comprobar eficacia y valorar finalización en la profilaxis antibiótica continua 

si existe buena respuesta.

l	 Primer año: comprobar eficacia de profilaxis antibiótica postcoital o el autotratamiento 

y de la profilaxis continua con antibióticos si se ha prolongado hasta 12 meses. 

l	 Si se mantiene el tratamiento durante más tiempo, el seguimiento clínico se realizará 

cada 6 meses.

B) Tratamiento preventivo con antibioterapia y estrógenos tópicos vaginales: comprobar la 

efectividad a los 6 y 12 meses del inicio del tratamiento y posteriormente de forma anual.

	 C) ITUR con anomalías estructurales o funcionales no susceptibles de tratamiento reparador. Si 

se utiliza profilaxis antibiótica por riesgo de alteración de la función renal, el seguimiento será 

similar al de otros pacientes con ITUR no complicada. En este caso, se vigilará la función renal 

mediante pruebas de función renal (creatinina o estimación del filtrado glomerular) anuales.

3.1.4  Manejo de las infecciones urinarias en pacientes que reciben profilaxis con antibióticos:

En todos los casos se realizará un urocultivo. Al diagnosticarse la infección irruptiva debe tratarse 

de acuerdo con los resultados del antibiograma y se reiniciará la profilaxis original, tras la resolución 

de la infección si el cultivo confirma que es todavía sensible al agente profiláctico. Si los urocultivos 

muestran uropatógenos resistentes al antibiótico usado en la prevención, o se producen infecciones 

urinarias frecuentes (≥2 ITU en 6 meses), se considera que la profilaxis no es efectiva y se interrumpirá. 

Se considera entonces la posibilidad de remitir el caso a urología. 

3.1.5 Recurrencia de ITU después de suspender la profilaxis con antibióticos

Si el paciente no presenta ninguna anomalía y no hay otros síntomas de alerta (tabla 3), se puede 

considerar la continuación de la profilaxis por un tiempo más prolongado (> un año).  En este caso el 

seguimiento es similar a la primera pauta de antibioterapia preventiva.

En las Figuras 1 y 2 que se remiten adjuntas, queda reflejado el algoritmo de manejo de las mujeres 

con síntomas de infección urinaria (Fig. 1) y de las infecciones de orina recurrentes (Fig.2).

4- RESISTENCIAS Y MULTIRRESISTENCIAS A ANTIBIÓTICOS

Cada día aumenta el número de resistencia a los antibióticos, no solo a los beta-lactámicos, sino 

también a las quinolonas, cefalosporinas y aminoglucósidos, con el problema añadido de salud pública 

que esto conlleva. 
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Las llamadas betalactamasas de espectro extendido (BLEE), se encuentran sobre todo en las 

enterobacterias, y provocan resistencias a penicilinas y cefalosporinas (incluso de 3ª y 4ª generación), 

pero también pueden ser resistentes a otros antibióticos, como aminoglucósidos y quinolonas, 

convirtiéndose en estos casos en bacterias multirresistentes. Este tipo de ITUs se escapan al alcance 

de este capítulo, pues su tratamiento es complejo y precisa fármacos por vía parenteral y con ingreso 

hospitalario durante tiempo variable, pero sí que podemos realizar actuaciones que prevengan su 

aparición considerando los factores que aumentan su riesgo y actuando sobre ellos: pacientes de 

edad avanzada, diabéticos con mal control, ITUs repetidas, portadores de catéteres urinarios, uso de 

antibióticos de amplio espectro (cefalosporinas y quinolonas).

5- ITU EN EL VARON. MANEJO DE LAS PROSTATITIS

Se trata de una ITU en el varón que afecta al parénquima prostático. Tradicionalmente, cuando 

existe una colonización sintomática de las vías urinarias inferiores en el varón se suele producir en 

la mayor parte de los casos una afectación parenquimatosa a través de los ductos prostáticos que 

desembocan en la uretra. 

Solo vamos a considerar las prostatitis bacterianas, que pueden ser agudas y crónicas. Tan solo las 

agudas son un problema cuyo tratamiento se puede plantear de forma conjunta con atención primaria. 

El resumen de la evidencia en las guías europeas es el siguiente:

Recomendaciones Grado de 
fortaleza 

No realizar masaje prostático en prostatitis bacteriana aguda. Fuerte

Tira reactiva de orina de flujo medio para verificar los nitritos y los leucocitos en pacientes con sospecha 
clínica.

Débil

Realizar un urocultivo en pacientes con síntomas para guiar el diagnóstico y adaptar el tratamiento con 
antibióticos.

Débil

Tomar un hemocultivo y un hemograma en pacientes con síntomas. Débil

Realizar una evaluación microbiológica precisa de patógenos atípicos como Chlamydia trachomatis o 
Mycoplasmata en pacientes con prostatitis bacteriana crónica.

Débil

Realizar test de Stamey en pacientes con prostatitis bacteriana crónica. Fuerte

Realizar ecografía transrectal en casos seleccionados para descartar la presencia de absceso prostático. Débil

No realizar de forma rutinaria un análisis microbiológico del eyaculado solo para diagnosticar prostatitis 
crónica.

Débil

  Tabla 9.

Y con respecto a las recomendaciones terapéuticas, es necesario destacar que cuando estamos 

frente a un paciente varón con clínica de ITU, deberemos pensar siempre que se trata de una prostatitis 

y tratar a dosis suficiente y un tiempo mínimo de un mes como promedio, aunque con excepciones. 
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Las recomendaciones terapéuticas se expresan en la siguiente tabla:

Antimicrobiano Dosis diaria Duración 
de la 
terapia

Comentarios

Floroquinolona Dosis diaria óptima por 
vía oral

4-6 
semanas

 

Doxiciclina 100 mg dos veces al día 10 días Solo para infecciones por C. trachomatis o mycoplasma

Azitromicina 500 mg una vez al día 3 semanas Solo para infecciones por C. trachomatis

Metronidazol 500 mg tres veces al día 14 días Solo para infecciones por T.vaginalis

   Tabla 10.

6- BATERIURIA ASINTOMÁTICA EN SITUACIONES ESPECIALES

Se trata del crecimiento de bacterias en cantidad significativa sin que el paciente presente síntomas 

de ITU. El diagnóstico en una persona sana supone la presencia de más de 105 UFC/ml de un único 

uropatógeno en dos muestras de orina consecutivas, no siendo necesario más que una muestra en el 

caso del varón. En caso de pacientes portadores de catéteres, se considera bacteriuria asintomática (BA) 

cuando hay más de 102 UFC/ml.

En general, los gérmenes responsables de las BA son los mismos que los de las ITU sintomáticas, en 

general enterobacterias y sobre todo el E.Coli. Se dice que la no aparición de síntomas podría estar en 

relación con gérmenes menos virulentos con menos capacidad de adhesividad a la pared de la vejiga. 

En condiciones generales, el tratamiento de la BA estaría indicado por la probabilidad de desarrollar 

ITUs sintomáticas o potencialmente graves, pero, por otro lado, el tratamiento continuo de las mismas 

puede provocar efectos adversos como el desarrollo de resistencias bacterianas, con independencia de 

los efectos adversos de los fármacos usados y el coste económico. Por todo ello es necesario definir en 

ciertas situaciones especiales el manejo de la BA.

6.1 BA en mujeres sanas con ITUs recurrentes: se ha comprobado que el tratamiento de mujeres 

con BA sin factores de riesgo y con ITUs recurrentes previas, aumenta el riesgo de padecer ITUs 

sintomáticas, por lo que no se recomienda su tratamiento.

6.2	 BA en mujeres embarazadas: en este grupo de pacientes, el tratamiento de la BA, disminuye de 

forma significativa el número de episodios sintomáticos, además de asociarse a una disminución en 

el número de partos prematuros, así como el del número de neonatos con bajo peso al nacer. Las 

opciones de tratamiento serían: la monodosis, el tratamiento corto (2-7 días), tratamiento largo (8-

14 días) y continuo hasta el parto. Las AEU guidelines recomiendan tratamientos cortos (2-7 días) 

frente a las monodosis, porque si bien estas últimas minimizan los efectos adversos, sin embargo, 

aumentan la tasa de neonatos de bajo peso al nacer. En la siguiente tabla quedan reflejadas las 

pautas de tratamiento:
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Antibiótico Dosis Duración

Fosfomicina trometamol 3 g/día 1 día

Nitrofurantoína 100 mg/12h 5 días

Amoxicilina 250 mg/8h Determinada en función del tipo de 
infección y la respuesta del paciente 
siendo lo más corta  posible

Amoxi-clavulánico 100mg, 250mg, 750mg Determinada en función de la respuesta 
del paciente

Cefuroxima 250 mg/12h 5 días

Fluorquinolonas Contraindicadas 3 días

Sulfamidas Evitar 1 y 3 trimestre NO

                 Tabla 11.

6.3 Pacientes diabéticos: en general no se recomienda en estos pacientes el cribado y tratamiento de 

la BA. Se recomienda un buen control de su diabetes para evitar las ITU sintomáticas y complicaciones 

sépticas.

6.4 Mujeres postmenopáusicas: no requieren tratamiento y a efectos prácticos deben considerarse 

como mujeres no menopáusicas.

6.5 Pacientes con enfermedades de las vías urinarias (prostatismo, vejiga neurógena, neovejigas 

con autosondajes, lesiones medulares): no está indicado el tratamiento de la BA.

6.6	 Pacientes portadores de catéteres urinarios: ya tratado en apartados anteriores.

A modo de resumen, y siguiendo las recomendaciones de las guías clínicas europeas: 

Recomendaciones Clasificación 
de fuerza

No evalúe ni trate la bacteriuria asintomática en las siguientes afecciones:
l Mujeres sin factores de riesgo;         
l Pacientes con diabetes mellitus bien regulada;         
l Mujeres posmenopáusicas;         
l Pacientes ancianos institucionalizados;         
l Pacientes con tractos urinarios inferiores disfuncionales y / o reconstruidos;         
l Pacientes con trasplantes renales;         
l Pacientes antes de cirugías de artroplastia;         
l Pacientes con infecciones recurrentes del tracto urinario.         

Fuerte

Detectar y tratar la bacteriuria asintomática antes de procedimientos urológicos que 
rompan la mucosa.

Fuerte

Detectar y tratar la bacteriuria asintomática en mujeres embarazadas con un tratamiento 
estándar de corta duración.

Débil

        Tabla 12.
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ABORDAJE EN CONSULTA NO PRESENCIAL POR EL MÉDICO DE FAMILIA EN ATENCIÓN 
PRIMARIA

El manejo clínico de ITU mediante consulta no presencial telefónica ha sido evaluado con éxito 

en diferentes estudios. Los resultados son comparables con la atención habitual en la consulta. Este 

enfoque ha demostrado ser factible en términos de satisfacción del paciente y tasas de curación. En 

otras determinadas ocasiones, se requiere una evaluación clínica presencial, generalmente para valorar 

estado general o completar la exploración física para establecer el diagnóstico clínico: 

Criterios para realizar un manejo presencial de ITU por el médico de familia en AP

l	 Síntomas de afectación sistémica de alarma o gravedad (sospecha de sepsis, pielonefritis 
complicada) o alteración reciente de las alteraciones del estado cognitivo y/o funcional.

l	 Sospecha de otros cuadros de infección aguda distintas de cistitis:
o Pielonefritis.
o Prostatitis.
o Orquiepididimitis. 
o Uretritis/cervicitis.

l	 Sospecha de ITU en portador de sonda urinaria permanente.

l	 Mala tolerancia de la medicación por vía oral.

     Tabla 13.

El diagnóstico de las ITU es esencialmente clínico. Las pruebas complementarias pueden ayudar a 

confirmar el diagnóstico en los casos en los que no se pueda establecer por la clínica. En relación con 

la clínica, es poco probable el diagnóstico de ITU sin la presencia del síntoma disuria. La mayoría de los 

pacientes con ITU presentan disuria. No obstante, la disuria como síntoma aislado no permite establecer 

el diagnostico de infección urinaria. Además de la disuria, otros síntomas clásicos de la cistitis aguda 

son el aumento de la frecuencia miccional (polaquiuria), dolor suprapúbico, urgencia, hematuria y 

nocturia. La combinación de dos o más de estos síntomas, fundamentalmente si existe disuria, aumenta 

la probabilidad de ITU. En las recurrencias, en mujeres jóvenes, el autodiagnóstico de ITU a partir de los 

propios síntomas infección urinaria, tiene una buena exactitud.

Mediante una adecuada anamnesis se puede establecer el diagnóstico de cistitis (síntomas clásicos) 

o de pielonefritis (fiebre con/sin escalofríos, dolor en el ángulo costovertebral y/o flanco que puede 

acompañarse náuseas y/o vómitos y habitualmente de síntomas miccionales). También es posible 

establecer el diagnóstico de ITUR, detectar la presencia de factores de riesgo de ITU complicada o de 

los criterios de alarma o severidad de la infección y obtener datos que ayuden a realizar el diagnóstico 

diferencial de ITU, frente a otros cuadros prevalentes como la vulvovaginitis (mujeres), uretritis y 

prostatitis (varón).

La presencia de flujo o irritación vaginales reduce sustancialmente la probabilidad de infección del 

tracto urinario, a alrededor del 20%. Por lo tanto, en mujeres sin factores de riesgo de complicaciones, 

la presencia de disuria y uno o más síntomas típicos de ITU, en ausencia de síntomas vaginales (irritación, 

secreción vaginal) y de pielonefritis, se puede considerar la presencia de una cistitis aguda no complicada 

con alta probabilidad.  
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En la actualidad el cuestionario de puntuación de síntomas sobre cistitis aguda (ACSS) que está 

siendo validado en diferentes idiomas (www.acss.world) es una buena herramienta para el diagnóstico 

de cistitis no complicada (94,75% de sensibilidad, 82,4% de especificidad). Este cuestionario evalúa 

además la gravedad de los síntomas y el curso de la enfermedad.

La cistitis en el varón presenta una clínica similar a las mujeres, pero los síntomas tienen menor 

valor predictivo positivo. Siempre se debe considerar el riesgo de invasión tisular (prostatitis en el varón 

joven y en el adulto, o pielonefritis oculta en el paciente prostático con obstrucción). Por lo tanto, debe 

realizarse un diagnóstico diferencial con otras patologías como la prostatitis o la uretritis y requiere 

una evaluación presencial.

En la ITU no complicada en mujeres generalmente se puede realizar tratamiento empírico sin 

realizar pruebas diagnósticas complementarias. No obstante, ante una clínica no concluyente, para 

realizar un diagnóstico presuntivo, confirmar o descartar el diagnóstico de ITU, se recurrirá a pruebas 

complementarias como la tira reactiva, el sedimento urinario y el urocultivo (UC):

A)	 La tira reactiva mide indirectamente la piuria (detección de esterasa leucocitaria) y la 

bacteriuria (detección de nitritos en orina). Tiene una baja sensibilidad. Sin embargo, el 

resultado negativo de las dos detecciones mejora el valor predictivo negativo y descarta 

el diagnóstico de ITU ante una clínica no concluyente. Si uno o más síntomas de ITU están 

presentes, cualquier resultado positivo de la tira reactiva (nitrito o esterasa leucocitaria 

solo o en combinación), aumenta aún más la probabilidad de una ITU.

B)	 El sedimento de orina tiene mayor validez y fiabilidad que la tira reactiva. La presencia 

de piuria (>10 leucocitos/mm3) confirma el diagnóstico de ITU en adultos siempre que 

haya sintomatología acompañante.

C)	 El UC es la técnica de referencia para el diagnóstico de ITU. Está indicado ante casos 

probables o confirmados de ITU, en los que la identificación del uropatógeno y análisis 

de sensibilidad a antibióticos, es importante para seleccionar la pauta de antibioterapia 

más adecuada: 

Indicaciones de urocultivo previo al tratamiento en ITU

l    ITU no complicada que no responde al tratamiento.

l    ITU complicada en ausencia de pielonefritis.

l    Pielonefritis. 

l    ITU durante el embarazo.

l    Recaída/recidiva de ITU o ITU persistente.

l    ITU en el paciente con sondaje permanente (realizar el recambio de sonda previamente).

l    Prostatitis aguda.

l    Orquiepididimitis .

l    Síndrome Uretral (junto con exudado uretral).

  Tabla 14.
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ORGANIZACIÓN Y METODOLOGÍA

Este planeamiento ha consistido en realizar una revisión de la literatura y también basado en la 

experiencia propia, planteando las distintas situaciones que se plantean en los pacientes con ITU, 

estableciendo formas de manejo conjunto de la patología que puedan ser lo más beneficiosas para los 

pacientes y puedan manejarse en el ámbito más apropiado, bien Atención Primaria, bien en el Hospital.

Pero lógicamente es necesario plantear una infraestructura y una estrategia común de ambos niveles 

asistenciales. De esta manera, se necesitan varios actores:

A)	 El Médico de Familia de atención primaria referente para patologías urológicas en 

cada centro de salud, que pueda vehiculizar las actuaciones comunes con el Urólogo y 

comunicar al resto de sus compañeros cualquier protocolo de manejo conjunto transversal

B)	 Urólogo referente de primaria en cada área sanitaria, que de forma periódica se reúna 

de forma conjunta con el médico de primaria referente pero también con el resto del 

Médicos de los Centros de Salud.

C)	 Desarrollo de circuitos de comunicación preferente en situaciones especiales para 

coordinar actuaciones específicas: uso del mail, teleconferencia programada a través del 

mail, uso de la e-consulta. Serviría para consultar aquellas circunstancias excepcionales 

que no estén protocolizadas o pactadas o que salgan de los protocolos establecidos, por lo 

que será algo siempre excepcional. Sería para casos de manejo y/o derivación preferente.

D)	 Desarrollo de circuitos de comunicación periódicos: con una periodicidad establecida, 

reuniones para poner en común la evolución de cada uno de los programas pactados, entre 

el Urólogo consultor y los referentes de la patología urológica. Tenemos la herramienta, 

que sería la teleconferencia, y hay que pactar la periodicidad.
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CAPÍTULO 3
MANEJO CONJUNTO DE LA HEMATURIA Y 
MICROHEMATURIA EN MEDICINA PRIMARIA Y UROLOGÍA

1- HEMATURIA Y MICROHEMATURIA

La hematuria es un síntoma común a múltiples patologías y en ocasiones puede presentar un dilema 
de manejo clínico para el médico de atención primaria y el urólogo.

La microhematuria se define como más de 3 hematíes por campo en el sedimento. Algunas sociedades 
como la Asociación Urológica Americana proponen grados de riesgo (<10, 10-25 o >25 hematíes 
por campo) combinándolo con antecedentes, edad y sexo. Hay múltiples algoritmos de derivación 
publicados, y ninguno puede considerarse por encima de los demás, por lo que hemos adaptado estas 
recomendaciones a las distintas guías publicadas.

2- CAUSAS

Benignas

Tumores renales benignos: angiomiolipoma, oncocitoma.

Hipertrofia benigna de próstata.

Estenosis de vía urinaria.

Litiásicas

Cálculos coraliformes.

Litiasis cálcicas.

Litiasis ácido úrico.

Infecciosas

Pielonefritis.

Cistitis.

Epididimitis.

Uretritis.

Tuberculosis

Traumáticas

Traumatismos pélvicos.

Traumatismos renales.

Cuerpos extraños

Renales

Nefropatía IgA.

Meduloespongiosis.

Enfermedades de la membrana (thin).

Enfermedades hereditarias.



33

Nueva herramienta para la coordinación entre AE y AP
en la atención sanitaria de la patología urológica más prevalente

Yatrogénicas

Procedimiento endoscópico reciente.

Biopsia de próstata. 

Cateterismo uretral.

Radiación.

Catéteres ureterales.

Biopsia renal.

Litotricia extracorpórea.

Malignas

Carcinoma de células renales.

Carcinoma de células transicionales.

Carcinoma de células escamosas.

Carcinoma urotelial.

Carcinoma de próstata.

3- FACTORES DE RIESGO

l	 Edad: mayor de 40 años para los hombres y de 50 para las mujeres.

l	 Factores de riesgo de tumores uroteliales: exposición a aminas aromáticas, 

	 colorantes, cicofosfamida o agentes alquilantes). 

l	 Fumadores y exfumadores.

l	 Antecedentes de radiación.

l	 Antecedentes de otros tumores uroteliales.

l	 Antecedentes de infecciones del tracto urinario de repetición.

l	 Síntomas irritativos crónicos.

4- MANEJO RECOMENDADO

Historia clínica y exploración genitourinaria: nos permite descartar patología ginecológica o 

nefrourológica. La toma de antiagregantes o anticoagulantes no justifica no realizar un estudio dirigido.

Tira reactiva: Un resultado en la tira reactiva debe ser confirmado mediante un sedimento urinario.

Sedimento urinario: Más de 3 hematíes por campo son considerados como microhematuria.

Urocultivo: Permite descartar la presencia de infección que puede justificar la presencia de hematuria.

Citología urinaria: Debe ser solicitada en toda macrohematuria y en microhematurias repetidas.

Prueba de imagen: Aunque sigue siendo un tema controvertido, se recomienda realizar una prueba 

de imagen de ultrasonidos a todo paciente con hematuria, dejando el TAC trifásico con contraste, la 

urografía intravenosa o la pielografía para casos de alto riesgo.
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Analítica sanguínea: Creatinina sérica alterada o células patológicas en orina pueden orientar hacia 

una patología nefrológica por lo que sería oportuno derivar a nefrología.

Cistoscopia: Puede discutirse con el paciente la indicación. Las guías de la Asociación Urológica 

Americana (AUA) establecen grupos de riesgo en función de antecedentes, sexo y edad. 

En pacientes con factores de riesgo (exposición a aminas aromáticas, colorantes, cicofosfamida o agentes 

alquilantes), antecedentes de radiación, antecedentes de tumores uroteliales, fumadores, mayores de 

40 años con hematuria o microhematuria persistente debe indicarse una cistoscopia.

5- DERIVACIÓN A UROLOGÍA

A) Derivación para telemedicina

En general los pacientes con hematuria son pocos adecuados para consulta telemática pues han 

de ser sometidos a exploración física y pruebas de imagen o endoscópicas. Se podría valorar realizar 

una consulta telemática en pacientes sin factores de riesgo con microhematuria leve con estudio 

normal, para valorar si ampliar estudio o seguimiento.

En todo caso sería de gran ayuda contar con las pruebas complementarias mencionadas (sedimento, 

urocultivo, citología y ecografía) realizadas o solicitadas si hay demora.

B) Derivación a consulta física

Todo paciente con macrohematuria y microhematuria con factores de riesgo debe ser evaluado 

en urología. Es de gran ayuda contar con las pruebas complementarias solicitadas o realizadas.

No es recomendable derivar pacientes sin pruebas complementarias básicas (analítica de sangre y 

orina, urocultivo, citología y ecografía si es posible y no demora la derivación) realizadas o solicitadas.

6- SEGUIMIENTO

Hematuria o microhematuria con estudio normal es indicación de control con sedimento a razón 

anual o semestral.
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CAPÍTULO 4
TELEMEDICINA. LA HIPERPLASIA BENIGNA 
DE PRÓSTATA (HBP)

Introducción ..............................................
La hiperplasia benigna de próstata (HBP), se caracteriza por el crecimiento de la glándula prostática 

que genera una obstrucción del flujo de salida urinario, manifestándose con síntomas del tracto urinario 

inferior (STUI)(1,2).

Los STUI se clasifican en tres grupos (3) tabla 1.

  Tabla 1.- Clasificación de los STUI (3).

STUI DE LLENADO STUI DE VACIADO STUI POSMICCIONALES

Urgencia Chorro débil Sensación de vaciado incompleto

Nocturia Micción en regadera Goteo posmiccional

Frecuencia Chorro intermitente

Incontinencia Retardo miccional

Esfuerzo miccional

Goteo terminal

La HBP suele manifestarse con sintomatología mixta(1). La presencia de un solo tipo de STUI, nos 

hará dudar de que estos se deban a HBP(1). Los STUI no siempre se producen por HBP(4), la causa es 

multifactorial. Pueden ser la manifestación clínica de diversas patologías, como se puede observar en 

la tabla 2(1,4).

 Tabla 2.- Causas más frecuentes de STUI en el varón (Adaptado de cita 4).

l	 Hiperplasia benigna de próstata.

l	 Vejiga hiperactiva.

l	 Poliuria nocturna.

l	 Infección del tracto urinario.

l	 Prostatitis.

l	 Detrusor hipoactivo.

l	 Tumor de vejiga.

l	  Litiasis uretral.

l	 Estenosis uretral.

l	 Disfunción neurógena vesical.

l	 Cuerpo extraño.

l	 Otras causas (Síndrome metabólico, Diabetes)
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Es una patología con una elevada prevalencia que afecta fundamentalmente a los varones a partir 

de los 50 años de edad(1,2) y que altera la calidad de vida. En España, el 69,1% de los STUI en varones> 50 

años de edad que acuden espontáneamente a la consulta de atención primaria (AP) por STUI se deben 

a HBP(5).                                                                                                                            

Es una enfermedad de carácter progresivo variando el riesgo de presentar “retención urinaria y 

necesidad de tratamiento quirúrgico”, en relación con: edad, volumen prostático, intensidad de los STUI 

y sobre todo con el valor del antígeno prostático específico (PSA) en el momento del diagnóstico(1,2). 

1- DIAGNÓSTICO HBP

Su diagnóstico se basa en la realización de pruebas generalmente asequibles por la medicina de 

AP(1,2). La reciente actualización del documento de consenso entre las sociedades españolas de AP y de 

urología(1) clasifica las distintas pruebas diagnósticas en cuatro apartados como se observa en la tabla 3.

Tabla 3.- Clasificación pruebas diagnósticas HBP (1).

OBLIGATORIAS RECOMENDADAS OPCIONALES NO RECOMENDADA

l Historia Clínica

l Examen Físico

l Tacto Rectal

l Urianálisis

l IPSS

l PSA

l Función renal

l Residuo posmiccional

l Eco abdominal (en varones con    

   STUI moderado-graves)

l Flujometría

l Diario Miccional

l Función Sexual (SHIM- IIFE)

l Citología

l Cistoscopia

l Eco transrectal

l Urografía endovenosa

l TAC

l RMN transrectal

A) Obligatorias. Deben realizarse a todos los pacientes varones afectos de STUI.

B) Recomendadas. Deben realizarse en todos los pacientes varones afectos de STUI, con una 

elevada sospecha de HBP.

C) Opcionales. Se realizarán según los hallazgos y respuestas observadas en las pruebas obligatorias 

y recomendadas.

D) No Recomendadas. No deben realizarse inicialmente en los varones con STUI por HBP. 
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Durante el diagnóstico. Se solicitará  consulta telemática para su derivación al servicio de urología si:

DIAGNÓSTICO INCIERTO

En la anamnesis se aprecia:

l	 Edad inferior a 50 años.

l	 Antecedentes de cirugía pélvica.

l	 Enfermedades de transmisión sexual que hayan afectado a la uretra.

l	 Instrumentación uretral previa, con antecedentes o posibilidad de estenosis.

l	 Traumatismos uretrales.

l	 Diabetes mellitus mal controlada con neuropatía y afectación vesical “descartar atonía vesical”.

l	 Enfermedad neurológica: (Parkinson, esclerosis múltiple, accidente vasculo-cerebral, lesiones 

medulares, etc.

Sospecha de cáncer de próstata si:

l	 Tacto rectal patológico.

l	 PSA > 10 ng/ml.

l	 PSA > 4 ng/ml y PSA libre <20%.

Sospecha de HBP complicada si:

l	 Gran afectación de la calidad de vida y limitaciones por los STUI.

l	 Urolitiasis.

l	 Divertículos vesicales.

l	 Hematuria persistente.

l	 Retención aguda de orina (RAO), o signos sugestivos de retención crónica.

l	 Residuo posmiccional >150 ml.

l	 Creatinina de 1,5 mg/dl, o filtrado glomerular alterado y sospecha de uropatía obstructiva.

2- TRATAMIENTO HBP

Los objetivos del tratamiento de la HBP desde la AP son(1): 

l	 Disminuir los STUI.

l	 Mejorar la calidad de vida.

l	 Evitar la progresión de la enfermedad y la aparición de complicaciones .
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Actualmente se dispone de distintas opciones:

l	 Conducta expectante.

l	  Tratamiento farmacológico.

l	 Tratamiento quirúrgico.

2.1 CONDUCTA EXPECTANTE Y MODIFICACIONES DE ESTILO DE VIDA

La guía europea considera que es la primera opción terapéutica, en aquellos varones con STUI leves 

o moderados y una buena calidad de vida o en aquellos varones que deseen esperar un tiempo antes 

de iniciar un tratamiento farmacológico. Con un nivel de evidencia 1b y un grado de recomendación 

fuerte(4).

Aconsejan:

l	 Disminuir la ingesta de líquidos. Sobre todo, antes de salir y durante la noche. Con el objetivo 

de reducir la frecuencia urinaria. 

l	 Evitar o reducir la toma de bebidas o alimentos, que tengan un efecto diurético o irritante 

vesical (cafeína, alcohol), que aumentan la producción de líquido con el objetivo de disminuir la 

aparición de síntomas de llenado (urgencia, frecuencia, nocturia).

l	 Utilización de técnicas de doble vaciado y de relajación, con el fin de prevenir el goteo 

posmiccional (mediante técnicas de compresión del pene y de ordeño uretral) y para controlar 

los síntomas de llenado (mediante ejercicios de presión perineal y de respiración).

l	 Técnicas de reeducación vesical. Enfocadas para aguantar y disminuir los episodios de deseo 

miccional (urgencia) y para aumentar la capacidad de la vejiga y el tiempo entre las micciones. El 

objetivo es que el paciente sea consciente de las sensaciones miccionales.

l	 Evitar y tratar el estreñimiento.

l	 Revisar la medicación que pueda incidir en el normal funcionamiento del tracto urinario. 

Sustituir u optimizar si es posible la utilización de diuréticos por otros fármacos con menos 

efectos urinarios. 

l	 Proporcionar a los varones con limitaciones de movilidad, destreza o deterioro mental la 

asistencia que necesiten.

Se ha observado que con la utilización de estas técnicas higiénico-dietéticas y de autocontrol, se 

mejoran los síntomas y se reduce la progresión (1). Coinciden en estas recomendaciones las actualizaciones 

más recientes de distintas guías de buena práctica en el abordaje de los STUI por HBP(1,6). 
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2.2 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

En los pacientes con STUI (Síntomas Tracto Urinario Inferiór) moderados-graves (I-PSS* 8-35)(1) está 

indicado el tratamiento farmacológico en ausencia de complicaciones con alteración de la calidad 

de vida y sin una indicación absoluta de tratamiento quirúrgico (Nivel de evidencia: Alto; Grado de 

recomendación: Fuerte a favor)(4).

* I-PSS: Puntuación Internacional de los Síntomas Prostáticos.

Fármacos disponibles para el tratamiento de los STUI por HBP.

2.2.1. Alfa Bloqueantes (AB)

Disminuyen el tono del músculo liso de la próstata y del cuello vesical mediante el bloqueo de los 

receptores alfa-1-adrenérgicos (subtipos alfa 1A, alfa 1B, alfa 1D) que se encuentran en la próstata, 

en la zona próxima de la uretra y en la base de la vejiga. Actúan sobre el componente dinámico de la 

HBP(1).

Los receptores alfa 1A predominan en el cuello vesical, trígono, estroma y uretra prostática (98%).  

Los receptores alfa 1D predominan en la vejiga y los receptores alfa 1 B son más frecuentes a nivel del 

músculo liso vascular (corazón, bazo, riñón y tejido pulmonar)(1).

Los AB disponibles muestran diferente afinidad por los receptores alfa 1.

Doxazosina, Terazosina, Alfuzosina, son AB menos uroselectivos. Presentando parecida afinidad a los 

receptores alfa 1 A, alfa 1 D y alfa 1 B. 

Los AB más uroselectivos son Silodosina y Tamsulosina.

Silodosina y Tamsulosina muestran más afinidad por los receptores alfa 1A. 

La dosificación y pauta de los distintos AB se pueden apreciar en la tabla 4(1).

Tabla 4.- Dosificación y presentaciones AB.

Terazosina. Titular dosis: 1 mg/24 h, aumentando 1 mg, cada 3-7 días. 

Mantenimiento: 5-10 mg/24 h. Presentaciones: 2mg, 5 mg, 10 mg

Doxazosina. Titular dosis, iniciar con 0,5 mg/12 h (3-7 días), 

Mantenimiento: 4-8 mg/ noche Presentaciones: 2mg, 4 mg, 4 mg de liberación controlada

Alfuzosina. Dosis: 2.5 mg/8 h, 5 mg retard /12 h ó 10mg /24 h. 

Presentaciones: 2,5 mg, 5 mg y 10 mg de liberación prolongada

Tamsulosina. Dosis: 0,4 mg/24 h Presentaciones: 0,4 mg, 0,4 mg en liberación prolongada (OCAS)

Silodosina. Dosis: 8 mg /24 h (4 mg en pacientes con insuficiencia renal moderada) Presentaciones: 
4 mg, 8 mg.

Los efectos secundarios más frecuentes en los AB no uroselectivos son los cardiovasculares y en los 

uroselectivos las alteraciones de la eyaculación(1). 
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Los AB son fármacos de primera línea en el tratamiento de los STUI por HBP al mejorar los STUI de 

forma significativa frente a placebo desde la primera semana, reducen en 3-7 puntos el I-PSS, mejoran 

el flujo urinario y la calidad de vida en 1-1,5. La eficacia máxima se observa entre el primer y tercer mes.

En general la eficacia global de todos los AB es similar y la eficacia clínica es mayor en volúmenes 

prostáticos < 40 cc.(1,4).

No disminuyen los valores de PSA ni el volumen prostático y tampoco reducen el riesgo de cirugía ni de 

RAO (Retención Aguda de Orina) a largo plazo(1,4).

En pacientes a los que se le vaya a realizar una vasectomía se recomienda suspender el tratamiento 

con AB unas 2-4 semanas antes de la intervención quirúrgica al presentar los iris receptores alfa 

adrenérgicos. Se produce lo que se denomina (IFIS o síndrome del iris flácido). Tras la intervención 

quirúrgica pasados unos días se puede volver a reiniciar el tratamiento con AB(1).

Los AB, preferentemente uroselectivos y de acción prolongada, son fármacos de primera línea en 

pacientes con STUI /HBP moderada a grave y próstatas de menor tamaño (< 40 cc). Además, son útiles 

para el uso intermitente en pacientes con intensidad fluctuante de los síntomas que no necesitan 

tratamiento a largo plazo (Nivel de evidencia: Alto; Grado de recomendación: Fuerte a favor)(4).

2.2.2. Inhibidores de la 5 alfa reductasa (5-ARI)

Inhiben la acción de las dos isoenzimas de la 5 alfa reductasa (I y II), bloqueando la transformación 

de la testosterona en dihidrotestosterona (DHT) en la glándula prostática. Actúan sobre el componente 

estático de la HBP(1).

El descenso de los niveles de DHT en la próstata disminuye el volumen prostático, mejorando los STUI, 

sobre todo los de vaciado. Existen dos fármacos 5-ARI disponibles (Finasterida 5 mg/24 h y Dutasterida 

0,5 mg/24h). Dutasterida inhibe las isoenzimas 1 y 2 y Finasterida solo el tipo 2. Ambos fármacos actúan 

sobre el crecimiento de la glándula prostática, minimizan el riesgo de progresión sintomática de la HBP 

y el riesgo de complicaciones, como la RAO o la necesidad de tratamiento quirúrgico(1,2,4).

Comparados con placebo los 5-ARI mejoran significativamente el I-PSS en un 15-30%, la calidad de 

vida y el flujo máximo entre 1,9-2,2 ml segundo(1).

No existen diferencias entre Finasterida y Dutasterida en términos de eficacia, seguridad o de 

resultados clínicamente importantes (episodios de RAO, necesidad de cirugía)(1,2,4). 

La mejoría clínica sobre los STUI es perceptible a partir de los 6-12 meses(1,2,4) y los efectos secundarios 

más frecuentes aparecen en la esfera sexual(1,2,4).

Los 5-ARI disminuyen el valor del PSA en un 50% entre 6-12 meses de iniciar el tratamiento(1,4) y 

disminuyen la incidencia de cáncer de próstata de bajo grado. No se ha probado que exista esta mejora 

en los cánceres de alto grado(1).
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En un estudio de cohorte de base poblacional el uso previo de 5-ARI se relacionó con un diagnóstico 

tardío y peores resultados del cáncer de próstata. Posiblemente el descenso de las cifras de PSA por los 

5-ARI puede llevar a retrasos en su diagnóstico al no correlacionarse en la valoración de las cifras de PSA 

con la posibilidad de que pueda existir un cáncer de próstata. En la ficha técnica de los 5-ARI se aconseja 

examinar a los pacientes de forma regular, incluyendo la monitorización anual del PSA(1).

Es menos adecuada la interpretación del valor de PSA que consiste en la duplicación del valor de PSA 

y actuar en función del valor obtenido. Es más correcto utilizar el valor de PSA nadir (valor de PSA más 

bajo obtenido durante su seguimiento). Por este motivo el crecimiento confirmado de 0,3 ng/ml o más 

sobre el valor nadir obliga a descartar la presencia de un cáncer de próstata(1).

Los 5-ARIs son la opción terapéutica recomendada para tratamiento a largo plazo en pacientes con 

STUI/HBP moderadas a graves y alto riesgo de progresión de la HBP definida por una próstata agrandada 

(> 40 cc) o concentración de PSA (> 1,4-1,6 ng/ml) (Nivel de evidencia: Alto; Grado de recomendación: 

Fuerte a favor)(4).

2.2.3. Inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (I-PDE5)

Se ha observado en diversos estudios que existe una relación epidemiológica y fisiopatológica entre 

los STUI, la disfunción eréctil (DE) y otros trastornos de la función sexual, con independencia de la edad 

y otras comorbilidades (1,2,6). Entre el 50-70% de los varones con HBP pueden sufrir algún grado de DE 

y la convivencia de los STUI y DE aumenta con la edad(1,4).

Los I-PDE5 inducen la relajación de la vejiga y la próstata, lo que contribuye a la mejora en los 

síntomas de almacenamiento y de la hipercontractilidad de la vejiga y próstata(1,4). Diferentes estudios 

han evaluado los efectos de los I-PDE5 en comparación con placebo y otros fármacos (AB y 5-ARI) en 

hombres con STUI/HBP(1,4).

La administración de Tadalafilo en dosis de 5 mg/día a corto plazo (12-52 semanas) ha demostrado 

frente a placebo mejorías significativas y rápidas (desde la primera semana) de los STUI / HBP(1).

Los efectos adversos más frecuentes respecto al placebo son cefalea, dolor de espalda, rubor facial y 

dispepsia(1). Se ha de evitar la utilización de I-PDE5 asociado a AB no uroselectivos sobre todo Terazosina 

y Doxazosina, al aumentar el riesgo de sincope e hipotensión severa. 

Tadalafilo (5 mg diarios), es el único fármaco recomendado como tratamiento de los STUI por HBP(4), 

es una buena opción terapéutica en varones con STUI/HBP moderados a graves, especialmente en los 

varones afectos de DE (Nivel de evidencia: Alto; Grado de recomendación: Fuerte a favor)(1,4). También 

podrían emplearse como monoterapia o en pacientes que no toleran los AB o asociados a 5-ARI en 

varones que empeoran la función eréctil durante el tratamiento con 5-ARI (Nivel de evidencia: Alto; 

Grado de recomendación: Moderada a favor)(1,4).
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2.2.4. Terapia de combinación

2.2.4.1. Combinación de AB y 5-ARIs

Estudios prospectivos multicéntricos, aleatorizados a doble ciego (MTOPS, CombAT)(7,8), han 

demostrado que la terapia combinada de un AB con un 5-ARI a largo plazo (4-5 años), en pacientes 

con STUI/ HBP, son más eficaces que las monoterapias en la reducción de la progresión clínica global 

y la incidencia de complicaciones, incluidos los episodios de RAO y necesidad de cirugía asociada a 

HBP(7,8). La mayor eficacia se obtiene en pacientes en presencia de factores de riesgo de progresión 

como el aumento del volumen prostático (volumen prostático > 30 cc), sintomatología moderada o 

grave, cifras de PSA elevadas (≥ 1,5 ng/ml) y edad > 50 años(7,8).

Las dos únicas asociaciones que han demostrado su eficacia en ensayos clínicos a largo plazo son 

Dutasterida/Tamsulosina y Finasterida/ Doxazosina(1). No existen datos de seguridad y eficacia con 

otras asociaciones a largo plazo de AB y 5-ARI(1). Por este motivo y hasta disponer de nuevos datos, 

no se puede recomendar la utilización de diferentes asociaciones de las estudiadas en la actualidad.

Una vez iniciado el tratamiento combinado no se justifica retirar el AB, los efectos de la 

combinación con ambos fármacos frente a la monoterapia se mantienen e incluso se amplían a 

largo plazo(1).

La terapia combinada de un AB y un 5-ARI se recomienda como tratamiento a largo plazo (4-7 

años) en pacientes con STUI/HBP moderados a graves con otros factores de riesgo de progresión 

clínica: volumen prostático moderado (≥ 30 cc medido por ecografía o ≥ II/ IV por TR) o grande (≥ 

40 cc medido por ecografía) y PSA ≥1,5 ng/dl. (Nivel de evidencia: Alto; Grado de recomendación: 

Fuerte)(1,4).

2.2.4.2. AB asociado a antimuscarínico (AM)

Los AM son fármacos que pueden utilizarse en pacientes con síntomas relacionados con 

el síndrome de vejiga hiperactiva y ausencia de síntomas obstructivos graves. La utilización de 

AM, en combinación con AB, podría ser una opción segura y razonable siempre que el residuo 

posmiccional sea bajo. Deben utilizarse con precaución en los hombres con obstrucción severa o con 

síntomas de vaciado, ya que pueden ocasionar un deterioro de los mismos(1,4). La única combinación 

comercializada en España es la de solifenacina/tamsulosina OCAS 6/0,4 mg está autorizada para 

el tratamiento de los síntomas de llenado (urgencia, aumento de la frecuencia miccional) y de los 

síntomas de vaciado asociados a la HBP en hombres que no están respondiendo adecuadamente al 

tratamiento con monoterapia(9).

La combinación AM asociada a AB en varones con STUI/ HBP se podría reservar como segunda 

línea de tratamiento en caso de síntomas moderados a graves, en los que persisten los síntomas de 

llenado, a pesar del tratamiento con AB (Nivel de evidencia: Moderado; Grado de recomendación: 

Fuerte a favor)(1,4). En estos casos se recomienda usar en pacientes seleccionados, descartando 

situaciones que indiquen alto riesgo de obstrucción del tracto urinario inferior (Qmax < 10 ml/s, 

RPM > 150 ml, “grado de recomendación débil”, síntomas graves, volumen prostático > 50 cc o 

historia de RAO) y realizar un control preciso y periódico del residuo posmiccional cada 4-6 meses (1).



44

TELEMEDICINA

La monoterapia con AM no es un tratamiento para las HBP. Podría estar indicada en varones 

con STUI exclusivamente de llenado, tras descartar suficientemente obstrucción del tracto urinario 

inferior(1).

El tratamiento farmacológico de la HBP, variará en base a estos parámetros:

l	  Volumen próstata < 40 cc, y PSA < a 1,5 ng/ml. AB) (doxazosina, terazosina, alfuzosina, 		

	 tamsulosina, silodosina).

l	 Volumen próstata ≥ 40 cc. 5-ARI (finasterida, dutasterida).

l	 Volumen próstata > 30 cc y PSA ≥ 1,5 ng/ml. Asociación de AB (tamsulosina), con 5-ARI 		

	 (dutasterida). 

l	 Si tratamiento con AB y persisten STUI de llenado (urgencia, nocturia, frecuencia), se aconseja 	

	 la combinación de AB con AM.

l	 Si HBP y DE. Se puede añadir tadalafilo 5 mg a dosis diaria.

Durante el tratamiento. Se solicitará una consulta telemática a urología si:

l	 Falta de respuesta a tratamiento pautado.

l	 Efecto secundarios y contraindicaciones.

3- SEGUIMIENTO

El seguimiento del varón con STUI/HBP debe contemplar la valoración de la respuesta al tratamiento 

inicial, así como la monitorización de la evolución clínica a largo plazo. En los pacientes que no requieren 

tratamiento quirúrgico, el seguimiento se realizará desde la AP, siguiendo pauta indicada en tabla 5(1).

Tabla 5.- Seguimiento tratamiento farmacológico HBP (1).

Ante la aparición de determinadas situaciones se recomienda la consulta telemática y derivación a 

urología(1) (Tabla 6).

A) Pacientes con HBP que tras iniciar un tratamiento farmacológico tienen una insuficiente respuesta 

de los síntomas (disminución de la puntuación del cuestionario I-PSS < 4 puntos):

l  Sin 5-ARI: después de 3 meses de tratamiento.
l  Con 5-ARIs: después de 6 meses de tratamiento.
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B) Cuando durante el seguimiento de la enfermedad se produzca un empeoramiento de los síntomas 

(incremento de la puntuación de cuestionario I-PSS mayor o igual a 4 puntos) y la revaluación del 

paciente lo indique.

C) En pacientes tratados con 5-ARI, una elevación del PSA mayor o igual a 0,3 ng/ml respecto al nivel 

más bajo de PSA obtenido durante el tratamiento, confirmada y mantenida a las 4-6 semanas.

En pacientes tratados con 5-ARI como dutasterida, el PSA se reduce aproximadamente al 50% a los 

6 meses de iniciar el tratamiento, y puede continuar descendiendo(1,2). Sin embargo, esto no impide el 

uso de este biomarcador para el cribado oportunista de cáncer de próstata1,2. Para ello, se recomienda 

monitorizar regularmente el PSA (a los seis meses y al año de iniciado el tratamiento y, después, 

anualmente) y tomar como referencia el valor más bajo de PSA obtenido(1,2). 

Es importante recordar que la elevación del PSA también puede deberse a falta de adherencia o 

cambios de tratamiento: un estudio ha detectado que el cambio de un 5-ARI (entre principios activos 

y entre formulaciones originales y sus genéricos) en los pacientes, puede llevar a un aumento en la 

velocidad del PSA. Estos cambios en la cinética del PSA podrían colocar a los pacientes en riesgo de 

biopsias de próstata innecesarias.

Tabla 6.- Criterios de derivación a urología durante el seguimiento de la HBP (1).

ESTRUCTURA DE COMUNICACIÓN EN TELEMEDICINA 

Anamnesis estructurada en HBP: 

l	 Estado general: ¿cómo se encuentra? ¿alguna novedad?

l	 Anamnesis síntomas urinarios (I-PSS): 

	 n Frecuencia nocturna: 1-2-3-4-5.

	 n FMD <2h: 1 (ocasional) -2 (menos de la ½) -3 ( la ½ de las veces)-4 (más de la ½ veces)-5       

              (siempre).

	 n ¿Tiene el chorro débil?: 1 (ocasional) -2 (menos de la ½) -3 ( la ½ de las veces)-4 (más 

               de la ½ veces)-5 (siempre). 
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	 n ¿Se le corta el chorro?: 1 (ocasional) -2 (menos de la ½) -3 ( la ½ de las veces) -4 (más de 

                la ½ veces)-5 (siempre). 

	 n Disuria: 1 (ocasional) -2 (menos de la ½) -3 (la ½ de las veces)-4 (más de la ½ veces) -5 

               (siempre). 

	 n Sensación tenesmo: 1 (ocasional) -2 (menos de la ½) -3 (la ½ de las veces)-4 (más de la 

               ½ veces)-5 (siempre). 

	 n Urgencia miccional: 1 (ocasional) -2 (menos de la ½) -3 (la ½ de las veces)-4 (más de la 

               ½ veces)-5 (siempre). 

l	 Repercusión en la calidad de vida: 0 encantado, 1 más bien satisfecho, 2 indiferente, 3 más 
bien insatisfecho, 4 muy insatisfecho, 5 fatal. 

l	 Estabilidad clínica: si /no.

l	 Pruebas complementarias: 

n	 Flujometría: Si se tiene posibilidad y acceso en AP.

n	 ECO VP: volumen prostático: cc: residuo posmiccional: cc.

n	 PSA.

n	 Función renal.

l	 Necesidad de valoración presencial:  si/no.

l	 Próxima cita: telefónica/presencial.
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MENSAJES HBP

Manejo PSA en pacientes tratados con 5-ARI

En pacientes tratados con 5-ARI como dutasterida, el PSA se reduce aproximadamente al 50% a los 

6 meses de iniciar el tratamiento, y puede continuar descendiendo(1,2). Sin embargo, esto no impide el 

uso de este biomarcador para el cribado oportunista de cáncer de próstata1,2. Para ello, se recomienda 

monitorizar regularmente el PSA (a los seis meses y al año de iniciado el tratamiento y, después, 

anualmente) y tomar como referencia el valor más bajo de PSA obtenido(1,2). 

Cualquier aumento confirmado sobre el PSA nadir debe ser evaluado, ya que este puede deberse a:

A) Falta de adherencia al tratamiento(1,2).

B) Cambio entre distintas formulaciones de 5-ARI (incluyendo originales y genéricas), que pueden 

alterar los valores de PSA(1,2).

C) Cáncer de próstata: en ausencia de las anteriores circunstancias, de debe repetir la determinación 

del PSA a las 4-6 semanas. Si se confirma una elevación ≥0,3 ng/mL sobre el PSA nadir, se debe 

descartar la presencia de cáncer de próstata(1,2).

No se recomienda duplicar el valor del PSA y actuar en función del nuevo valor corregido, ya que con 

este método se puede sobreestimar el valor real entre los 6 y 9 meses de tratamiento y subestimarlo a 

partir del tercer año(1,3). La inadecuada interpretación del PSA puede llevar a retrasos en el diagnóstico 

o someter al paciente a biopsias de próstata innecesarias(1,2).

Adaptado de la referencia 1.
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Estudio epidemiológico español HBP

Recientemente se ha publicado un estudio epidemiológico realizado en consultas de atención 

primaria y urología en España que muestra que hasta un 48,4% de los pacientes con STUI/HBP presentan 

criterios de progresión de la enfermedad. De los 670 pacientes incluidos en el estudio, la mayoría 

presentaban STUI moderados-graves (74,6%), volúmenes prostáticos ≥30 cc (81,7%) y PSA ≥1,5 ng/

mL (72,1%)(4). Además de evidenciar un infrauso del cuestionario validado IPSS en el momento del 

diagnóstico (solo se empleó en un 27 y 23% de los diagnósticos, en AP y urología respectivamente), reveló 

que la proporción de pacientes con empeoramiento de STUI fue 4 veces mayor en los diagnosticados 

con criterio clínico en comparación con los evaluados con I-PSS(4). 

Esto sugiere que el criterio clínico puede infraestimar la gravedad de los STUI, lo que puede 

impactar en las decisiones terapéuticas y afectar así al riesgo de progresión de la enfermedad(4). En 

cuanto al tratamiento, se observó que la mayoría de los pacientes en riesgo de progresión recibieron 

alfa-bloqueantes (AB) en monoterapia (60-51%) y solo al 27-36% se les pautó una terapia con 5-ARI, 

capaces de reducir la progresión de la enfermedad5; por lo que reciben un tratamiento subóptimo 

según las recomendaciones de las guías clínicas(1,6).

Consecuencias del retraso en el inicio de la TC (DUT/TAM)

En dos nuevos estudios basados en datos de más de diez mil pacientes procedentes de seis ensayos 

clínicos con dutasterida, se ha evaluado el impacto del retraso en el inicio de la terapia de combinación 

(TC) de un AB y un 5-ARI frente al inicio con AB (tamsulosina) en monoterapia en pacientes con síntomas 

moderados-graves y criterios de progresión(7,8). Se ha observado que un retraso ≥ 6 meses en el inicio 

de la TC supone una menor tasa de respuesta al tratamiento, un menor beneficio en reducción de 

síntomas y una mayor incidencia de complicaciones (RAO, cirugía asociada a HBP) a 4 años, comparado 

con la TC desde el inicio(7,8).

Detección temprana de HBP: Herramienta de cribado

Un grupo de investigadores ha desarrollado y validado una herramienta de cribado rápido basada 

en tres preguntas para identificar pacientes con STUI/HBP en hombres ≥ 50 años(9). Se definió una 

puntuación ≥3 puntos en el cuestionario junto a un PSA ≥2 ng/mL como punto de corte positivo para 

HBP, lo que mostró un Valor Predictivo Positivo del 88,3%(9). Esta herramienta permite detectar nuevos 

pacientes con STUI/HBP, cuyo diagnóstico debe ser confirmado a continuación con un diagnóstico 

completo.
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Adaptado de la referencia 9.
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