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Advertencia


La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar la dosis y el tratamiento más indicado para cada paciente en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.


El editor








Prólogo

El desarrollo actual de los medios de comunicación hace que estemos recibiendo una ingente cantidad de información en nuestra especialidad. Dada su amplia y variada extensión, se ha convenido en parcelarla en distintas áreas ante la imposibilidad de abarcar con profundidad todo el conocimiento urológico. Seleccionar y clasificar esta información es una ardua e ingente labor que requiere un elevado esfuerzo y capacitación por parte de los especialistas interesados en cada una de las parcelas en que subdividimos nuestra especialidad. Esta tarea no es nada banal ni sencilla, sino que implica un profundo conocimiento del área y una elevada responsabilidad por parte de quien lo lleva a cabo ya que establece pautas diagnósticas y terapéuticas con un enorme impacto en la práctica clínica diaria. Nunca estaremos suficientemente agradecidos a estos compañeros que nos hacen la vida profesional más fácil al elaborar documentos sencillos y asequibles para consultar en los muchos casos de duda que a diario se nos plantean.


La parcelación de nuestra especialidad en distintas áreas hace que solamente se domine algunas de ellas con suficiente profundidad y se necesiten, quizás, consultas de carácter puntual. En cambio, las consultas son frecuentes y necesarias en las otras áreas. Todo este esfuerzo es recogido de forma parcial en las guías internacionales, pero su extensión y, a veces, lo exhaustivo del análisis sin un carácter diferenciador geográfico, hace que, aun siendo imprescindibles, resulte complicada su utilización habitual, por lo que quedan limitadas únicamente a una consulta excepcional. El equipo de Urología práctica ha venido a cubrir ese hueco entre las guías y la práctica diaria, realizando un excelente libro con una pulcra metodología y una presentación que hace sencilla y rápida la consulta de cualquier parcela de la urología. En la presente, ya cuarta edición, supera a las anteriores, no solo en su actualización sino por haber hecho fácil lo difícil. Creo que la comunidad urológica estará siempre en deuda con este equipo que ha sido capaz de aunar un extraordinario rigor científico con una gran practicidad.


Expreso en estas líneas mi felicitación y agradecimiento personal en lo que yo pueda representar al equipo de Urología práctica.



Dr. Eduardo Solsona Narbón


Jefe de Servicio de Urología
Instituto Valenciano de Oncología (IVO), Valencia





Prefacio

Cuando en el año 2002 publicábamos la primera edición de Urología práctica confiábamos en que la acogida general nos permitiera continuar con su actualización periódica. Así ha sido. En 2004 veía la luz la segunda edición, en 2011 la tercera y ahora presentamos la cuarta.


Esta nueva edición actualizada incrementa sustancialmente el número de capítulos aunque mantiene el formato eminentemente práctico de ediciones anteriores con más tablas, diagramas de flujo, dibujos y fotografías.


De nuevo pues, sacamos a la luz nuestro trabajo con la esperanza de que sea bien acogido por nuestros colegas a quienes, otra vez, solicitamos su comprensión y colaboración en la corrección de errores inadvertidos o fallos por omisión. Cualquier consejo o rectificación será bien acogido y reflejado en ediciones posteriores con nuestro más sincero agradecimiento.
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Advertencias

La presencia de abreviaturas tiene como objeto disminuir la extensión de los diferentes temas. La gran mayoría es de reconocimiento inmediato, pero dado el elevado número de ellas, por la obligada concisión requerida en una obra de estas características, se ha confeccionado una lista al inicio del libro con todas las que aparecen.


Cuando en una tabla de tratamiento se señalan diversos fármacos, cada uno de ellos se considera una opción válida y, aunque las recomendaciones que aparecen reflejan las preferencias de los autores, en modo alguno deben considerarse como las únicas opciones. Dadas las posibles variaciones en las indicaciones de los fármacos, información de las dosis, toxicidad recientemente descrita, interacciones medicamentosas y otros asuntos de importancia, se recomienda al lector comprobar dichas informaciones directamente del laboratorio que dispensa el producto antes de realizar cualquier prescripción farmacológica.


Pese a todos los esfuerzos realizados en la consecución de un texto sin errores, los autores declinan cualquier responsabilidad ante la inexactitud de alguno de los datos publicados.


Todos los libros de estas características presentan unas limitaciones de espacio que hacen que no todos los temas puedan ser tratados con la profundidad o el acierto que quizá merezcan. Conscientes de ello, proponemos a los lectores interesados que nos hagan llegar, vía correo electrónico (info@urologiapractica.com), aquellas sugerencias, correcciones o aportaciones que crean oportunas. Una vez que hayan sido estudiadas y admitidas por el comité de redacción, serían trasladadas a posteriores ediciones con nuestro reconocimiento.
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Abreviaturas



AA/ACantiagregación/anticoagulación




AASTAmerican Association for the Surgery of Trauma




ACTagua corporal total en litros




Acanticuerpo




ACOanticoagulantes orales




Acraclaramiento de creatinina




ACTHhormona adrenocorticotropa




ACVaccidente cerebrovascular




ADCadenocarcinoma




ADHhormona antidiurética




ADNácido desoxirribonucleico




ADVPadicto a drogas por vía parenteral




AESPactividad eléctrica sin pulso




AFPalfafetoproteína




AGanion gap




AT Iangiotensina I




Agantígeno




AgNORregiones nucleolares codificadoras de ARN ribosomal




AINEantiinflamatorios no esteroideos




altalteraciones




ALT/SGPTaminotransferasa de la alanina




AMLangiomiolipoma




am
ante meridiem (antes del mediodía)




ampampolla




AMSSAging male symptoms scale




aproxaproximadamente




APTTtiempo de tromboplastina parcial activada




aplicaplicación




ARA-IIantagonistas de los receptores de la angiotensina II




5ARIsinhibidores de la 5α-reductasa




ARNácido ribonucleico




ARNmARN mensajero




artarteria




ASAAmerican Society of Anesthesiologists




ASAPatypical small acinar proliferation




AST/SGOTaminotransferasa del aspartato




ATCantidepresivos tricíclicos




ATPangioplastia trasluminal percutánea




ATRacidosis tubular renal




Auautosómico(a)




AUAAmerican Urological Association




AVCaccidente vasculocerebral





BAbacteriuria asintomática




BACbloqueo androgénico completo




BAIbloqueo androgénico incompleto




BCGbacilo de Calmette-Guérin





BEPbleomicina, etopósido y cisplatino




BGNbacilos gramnegativos




BPIBrief pain inventory




BUNnitrógeno ureico




BXObalanitis xerótica obliterante




Ca++calcio




Cacarcinoma




CA-IXanhidrasa carbónica IX




CaPcáncer de próstata




capcapítulo




cápscápsula




CCcuerpos cavernosos




CCRcarcinoma de células renales




CCTcarcinoma de células transicionales




CDDPcisplatino




CDKcinasa dependiente de ciclina




CD4subtipo de linfocitos




CEAantígeno carcinoembrionario




célscélulas




cGMPguanosina-monofosfato cíclico




ChCharrier




CHCMconcentración de Hb corpuscular media




CIcistitis intersticial




CIDcoagulación intravascular diseminada




CIScarcinoma in situ





CKIinhibidor de la CDK




Cl–cloro




CLKcloruro potásico




CLIcateterismo limpio intermitente




cmcentímetros




CMVcitomegalovirus




compcomprimido




CPcarcinoma de próstata




CPAPcontinuous positive airway pressure




CPKcreatina-fosfocinasa




CPRCcáncer de próstata resistente a la castración




CPRCmcáncer de próstata resistente a la castración metastásico




Crcreatinina




CRHhormona liberadora de corticotropina




CUMScistouretrografía miccional seriada




ddía




DDEdisinergia detrusor-esfínter





DEdisfunción eréctil




DFAprueba directa de anticuerpos fluorescentes




DHEAdehidroepiandrostendiona




DHEASsulfato de dehidroepiandrostendiona




DHTdihidrotestosterona




DIVASarteriografía por sustracción digital




DIUdispositivo intrauterino




dLdecilitro




DMdiabetes mellitus




DMCdisfunción miccional crónica




DMIDdiabetes mellitus insulinodependiente




DMNIDdiabetes mellitus no insulinodependiente




DMSAácido dimercaptosuccínico




DMSOdimetilsulfóxido




DNTUIdisfunción neurogénica del TUI




DPdeambulación precoz




DPRdieta pobre en residuos




DTPAácido dietilén-triamino-pentaacético




dudosis única




DWIimágenes ponderadas por difusión




EAPedema agudo de pulmón




EAUEuropean Association of Urology




EBEpstein-Barr




ECGelectrocardiograma




ECIRScirugía endoscópica combinada intrarrenal




ECOecografía




EFexploración física




EFGespecialidad farmacéutica genérica




ELISAtécnica de enzimoinmunoabsorción




EMesclerosis múltiple




EMGelectromiografía




emulemulsión




Enfenfermedad/es




EPetopósido y cisplatino




EPAefecto postantibiótico




EPOeritropoyetina




ERCenfermedad renal crónica




e-RMNresonancia endorrectal




ESefectos secundarios




espespermatozoide




ESWLlitotricia extracorpórea con ondas de choque




etc.etcétera




ETMetambutol




ETSenfermedad de transmisión sexual




EUAEuropean Urological Association




EVAescala visual analógica





FCfeocromocitoma




FDAFood and Drug Administration




FGfiltrado glomerular




FGefiltrado glomerular estimado




FISHhibridación in situ fluorescente




FLfemtolitro




FPRflujo plasmático renal




FrFrench




FRfunción renal




FRTPfibrosis retroperitoneal




FSHhormona foliculoestimulante




FTA-absprueba de absorción de anticuerpos treponómicos fluorescentes




FVfibrilación ventricular




ggramos




G
Gauge (medida de agujas de punción)




G-CSFfactor estimulante de colonias granulocíticas




GGTglutamiltransferasa gamma




GHhormona del crecimiento




GMNglomerulonefritis




GnRHhormona liberadora de gonadotrofinas




GRgrado de recomendación




GyGray




hhora




H+hidrógeno




Hªhistoria




HADherencia autosómica dominante




Hbhemoglobina




HBPhiperplasia benigna de próstata




HBPMheparina de bajo peso molecular




β-HCGhormona betacoriogonadotrófica




HCGhormona coriogonadotrófica




HClácido clorhídrico




HCMhemoglobina corpuscular media




HCO3–bicarbonato




Hcrtohematócrito




HDLlipoproteínas de alta densidad




5-HIAAácido 5-hidroxiindolacético




HIFfactor inducible por hipoxia




HIFUultrasonidos de alta intensidad




HIVvirus de inmunodeficiencia humana




HPThiperparatiroidismo




HPVvirus del papiloma humano




HSherpes simple




HSVvirus del herpes simple




HThormonoterapia




HTAhipertensión arterial





HUhospital universitario




HZherpes zóster




IACinseminación artificial de cónyuge




IADinseminación artificial de donante




IBLinhibidores de las betalactamasas




IAMinfarto agudo de miocardio




ICinsuficiencia cardíaca




ICCinsuficiencia cardíaca congestiva




ICSInternational Continence Society




ICSIintracitoplasmic sperm injection




IDRíndice de resistencia




IDSAInfectious Diseases Society of America




IECAinhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina




IFinterferón




Iginmunoglobulina




IGFinsuline-like growth factor




IHinsuficiencia hepática




ILinterleucina




ILQinfección del lecho quirúrgico




IICinyección intracavernosa




IIEFInternational index of erectile function




imintramuscular




IMAOinhibidores de la monoaminooxidasa




IMCíndice de masa corporal




infinferior




INHisoniacida




INRinternational normalized ratio




iny.inyectables




IPSSInternational prostate symptoms score




IRíndice de respuesta




IRAinsuficiencia renal aguda




IRCinsuficiencia renal crónica




IRTinsuficiencia renal terminal




ISDintrinsic sphincter deficiency




ISRSinhibidores selectivos de la recaptación de serotonina




ITUinfección del tracto urinario




ITUPincisión transuretral de próstata




IUincontinencia urinaria




IUEincontinencia urinaria de esfuerzo




ivintravenoso




K+potasio




kgkilogramos




kUkilounidades




Llitros




LCRlíquido cefalorraquídeo




LDHlactato-deshidrogenasa





LDLlipoproteínas de baja densidad




LESlupus eritematoso sistémico




LESSlaparoendoscopic single site




LFDlinfadenectomía




LFRPTlinfadenectomía retroperitoneal




LHhormona luteinizante




LHRHlutein hormone release hormone




LMlesionado medular




lpmlatidos por minuto




Mmetástasis




mmeses




MAG3mercaptoacetiltriglicina




MAOmonoaminooxidasa




máxmáximo




MCImedio de contraste yodado




MCPmedias de compresión progresiva




MIGBmetayodobencilguanidina




μgmicrogramos




mgmiligramos




Mgmagnesio




mEq/Lmiliequivalentes/litro




mLmililitros




mmHgmilímetros de mercurio




mMolmilimoles




millmillones




minminutos




mínmínimo




MMCmitomicina




MMFmicofenolato de mofetilo




MMIImiembros inferiores




MRSA
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina




MTMicrolitiasis testicular




mSvmilisieverts




MUImillones de unidades internacionales




Nadenopatías




Na+sodio




NCCNNational Comprehensive Cancer Network




nceno comercializado en España




NEnivel de evidencia




NICnefropatía inducida por contraste




NICENational Institute for Care and Health Excellence




NLPCnefrolitotomía percutánea




NMSneuromodulación sacra




ngnanogramos




NMolnanomoles




NOóxido nítrico





NPTnutrición parenteral total




n°número




OAToligoastenoteratozoospermia




O2oxígeno




PApresión arterial




PAAFpunción aspirativa con aguja fina




PAPfosfatasa ácida prostática




parentparenteral




PCNAantígeno nuclear de proliferación




PCRreacción en cadena de la polimerasa




PCrproteína C-reactiva




PD-EDGFfactor de crecimiento endotelial derivado de las plaquetas




PDE5fosfodiesterasa 5




PDFproductos de degradación de la fibrina




p. ej.por ejemplo




PESApercutaneous epididymal sperm aspiration




PESSpotenciales evocados somatosensoriales




PET-TCtomografía por emisión de positrones-tomografía computarizada




PFXprofilaxis




PGE1prostaglandina E1





pg/mLpicogramos/mililitro




pHmedida de la acidez de una disolución




PINneoplasia intraepitelial prostática




PMIpreparación mecánica intestinal




pmol/Lpicomoles/litro




PNCpielonefritis crónica




PPDproteína purificada de tuberculina




ppmpulsaciones por minuto




pRbproteína del retinoblastoma




Pre-CIRprequirúrgico




PRUperíodo de resistencia útil de suturas




PRZpirazinamida




PS
performance status (estado general)




PSAantígeno prostático específico




PSAddensidad del PSA




PSAdZTPSA en función de la zona transicional




PSAVvelocidad del PSA




PTENhomólogo de la fosfatasa y la tensina




PTHhormona paratiroidea




PTNSestimulación percutánea del nervio tibial




PVCpresión venosa central




Qmflujo medio




Qmáxflujo máximo




QTquimioterapia




RAMreacciones adversas a medicamentos




RAOretención aguda de orina





RBCreflejo bulbocavernoso




RCPreanimación cardiopulmonar




RFAradiofrecuencia




RFLPanálisis del polimorfismo de los fragmentos de restricción




RIFrifampicina




RIRScirugía intrarrenal retrógrada




RMSrabdomiosarcoma




RNA/ARNácido ribonucleico




RNMresonancia nuclear magnética




ROTreflejos osteotendinosos




RPMresiduo posmiccional




rpmrespiraciones por minuto




RPRrapid plasma reagin




RRriesgo relativo




RTradioterapia




RTPretroperitoneal




RT-PCRreacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa reversa




RTUresección transuretral




RTUrRTU de reestadificación




RTUPresección transuretral de próstata




RVUreflujo vesicoureteral




Rxradiografía




ssegundos




$dólares




SANSStoller’s afferent nerve stimulation




SARSsacral anterior root stimulation




satO2saturación de oxígeno




scsubcutáneo




SCAsíndrome confusional agudo




SDEsíndromes disfuncionales de eliminación




SDPCsíndrome doloroso pélvico crónico




SDRsíndrome de distrés respiratorio




semsemana




SFsuero fisiológico




SGsuero glucosado




SHBGglobulina transportadora de hormonas sexuales




SIDAsíndrome de inmunodeficiencia adquirida




Sdrsíndrome




slsublingual




SNCsistema nervioso central




SNGsonda nasogástrica




solsolución




SPsecreción prostática




spp.especies




SRISSíndrome de respuesta inflamatoria sistémica




supsuperior





suposupositorio




suspsuspensión




SVGsteroid hormone binding globuline




Ttumor




Tªtemperatura




TAtensión arterial




TADtensión arterial diastólica




TARGAantirretrovirales de gran actividad




TAStensión arterial sistólica




TBCtuberculosis




Tctecnecio




TCtomografía computarizada




TCGNSTumor de células germinales no seminomatoso




TDAterapia de deprivación androgénica




TDPSAtiempo de doblaje del PSA




TENStranscutaneous electrical nerve stimulation




TESEtesticular sperm extraction




TFGtasa de filtración glomerular




TGFfactor de crecimiento tumoral




THBIÍndice de fijación de hormona tiroidea




TinTumor intratubular de células germinales




TLEItiempo de latencia eyaculatoria intravaginal




TNFfactor de necrosis tumoral




TPtiempo de protrombina




TRtrasplante renal




TRAtécnicas de reproducción asistida




TSHhormona estimulante del tiroides




TTtiempo de trombina




Ttotratamiento




TTPatiempo de tromboplastina parcial activada




TUItracto urinario inferior




TUStracto urinario superior




TVItumor vesical infiltrante




TVPtrombosis venosa profunda




TVRtrombosis de la vena renal




TVSPtaquicardia ventricular sin pulso




Uunidades




UCIunidad de cuidados intensivos




ufcunidades formadoras de colonias




UHunidades Hounsfield





UHNureterohidronefrosis




UIunidades internacionales




UIVurografía intravenosa




ungungüento




UPUunión pieloureteral




USP
United States Pharmacopeia





UVAultravioleta A




VACvacuum assisted closure




VB1orina inicial




VB2orina media




VB3orina posmasaje prostático




VCMvolumen corpuscular medio




VDRLVenereal disease research laboratory




VEGFfactor de crecimiento del endotelio




VHBvirus de la hepatitis B




VHCvirus de la hepatitis C




VHDLlipoproteínas de muy alta densidad




VHLVon Hippel-Lindau




VIPpéptido intestinal vasoactivo




vitvitamina




VLEvolumen de líquido extracelular




VMvida media




VMKmascarilla Venturi




VNvejiga neurógena




vovía oral




Volvolumen




VP-16etopósido




vsversus




VSBvasectomía sin bisturí




VSGvelocidad de sedimentación globular




VUPválvulas de uretra posterior




VVZvirus de la varicela-zóster




VVSSvesículas seminales




YAGItrio, aluminio y granate




∅negativo




°Cgrados centígrados





®marca comercial




>mayor de




≥mayor o igual a




≤menor o igual a




<menor de




↑incremento de




↓disminución de




♂hombre




♀mujer




2ariossecundarios




3Dtridimensional






Sección 1

Urgencias en Urología


Dolor lumbar agudo no traumático

Cólico nefrítico

Hematuria macroscópica

Hemospermia
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Urgencias médicas en Urología

Síndrome confusional agudo





Dolor lumbar agudo no traumático


Definición


Es una sensación de molestia intensa localizada en uno de los ángulos costovertebrales con una irradiación que puede ser central, ascendente o descendente hacia la región inguinal, el testículo o la vulva. Representa el 50% de las consultas urológicas urgentes.



Etiología








	Causas urológicas

	Causas no urológicas










	
Litiasis renal o ureteral

Infección urinaria

Sdr de la UPU

Enfermedad vascular renal

Necrosis papilar

Hemorragia retroperitoneal

Torsión del cordón espermático







	
Aneurisma aórtico (disección)

Trastorno gastrointestinal

Colelitiasis

Enfermedad pancreática

Trastornos ginecológicos

Enfermedad musculoesquelética













Diagnóstico


• Anamnesis: la historia clínica, la anamnesis y la temperatura corporal son datos básicos en la evaluación inicial.



– Cólico renal: dolor de corta duración, síntomas vegetativos y hematuria (microscópica o macroscópica). En caso de riñón único, es imprescindible una prueba de diagnóstico por imagen.



– Cólico renal complicado o pielonefritis aguda: fiebre alta, dolor en flanco y escalofríos. Es imprescindible una prueba de diagnóstico por imagen para descartar obstrucción de la vía urinaria.



– Infarto renal: dolor agudo en pacientes con alto riesgo de sucesos tromboembólicos.



– Aneurisma aórtico: masa pulsátil a la exploración con alteración de pulsos distales.



– Trombosis de vena renal: dolor agudo, proteinuria, hematuria, hipotensión e insuficiencia renal.



– Obstrucción de la UPU: incremento o inicio del dolor con alta ingesta líquida o bebidas diuréticas.



– Necrosis papilar: por desprendimiento de papilas necrosadas a la vía urinaria. En pacientes diabéticos o nefropatía por analgésicos (infrecuente).



– Torsión testicular o de apéndices: frecuente en niños.



– Hemorragia retroperitoneal: secundaria a tumores (AML), anticoagulantes o alteraciones de la coagulación.



• Exploración física:




– Maniobras tronculares: como el signo de Lasègue (dolor lumbar al levantar la pierna extendida).



– Dolor a la presión del ángulo costovertebral o signo de Guyon: es típico del cólico nefrítico.



– Dolor a la presión en hipocondrio derecho: es típico de colelitiasis o colecistitis.



– Exploración abdominal en busca de puntos dolorosos, peritonismo u organomegalias.



– Ansiedad y agitación: no se presenta en la patología retroperitoneal y sí en el cólico nefrítico.



– Auscultación de bases pulmonares: si hay sospecha de neumonía o antecedentes respiratorios.



• Datos de laboratorio:




– Sedimento y valores anormales de orina: detectará cristaluria, leucocituria, bacteriuria y nitritos.



– Hemograma: leucocitosis >15.000/mm3 indica pielonefritis o cólico renal complicado.



– Bioquímica: permite evaluar la creatinina sérica y los electrólitos.



– Reactantes de fase aguda: la proteína C-reactiva en caso de fiebre o la procalcitonina como marcador del riesgo de sepsis.




• Pruebas de diagnóstico por imagen:




– Ecografía: exploración inicial de elección. Evalúa la ectasia de vía (sensibilidad del 96%), el tamaño renal, la existencia de litiasis, tumores, abscesos y colecciones perirrenales. Es el método de elección en el embarazo. Junto a la Rx simple del aparato urinario aporta una rentabilidad diagnóstica aceptable cuando no se dispone de TC sin contraste.



– UIV: en la ectasia renal de etiología incierta, detección de litiasis urinaria (sensibilidad del 80-90%), colección perirrenal, antecedentes cardiovasculares (con sospecha de infarto renal) o en el diagnóstico diferencial de la apendicitis aguda.



– TC sin contraste: alta sensibilidad y especificidad (100% y 96%, respectivamente) para la evaluación del dolor lumbar agudo. Detecta la litiasis en la vía urinaria con una sensibilidad del 94-100%, independientemente del tamaño, composición y localización de la litiasis. Identifica causas extraurinarias de dolor lumbar en una tercera parte de los pacientes.



– La UIV y la TC sin contraste deberían ser consideradas en pacientes inicialmente evaluados con otras técnicas de diagnóstico por imagen y en aquellos en que persiste la clínica (fiebre >72 horas de duración) para descartar otras causas.



Motivos de ingreso


• Dolor incoercible.



• Sospecha de infarto renal.



• Leucocitosis elevada con desviación izquierda.



• Signos clínicos de sepsis.



• Anuria u oligoanuria.




• Cólico nefrítico en paciente monorreno.



• Ectasia grave o colección perirrenal.



Tratamiento


• Fluidoterapia: los pacientes con dolor lumbar presentan habitualmente deshidratación moderada o intensa. Si es posible, la administración de suero salino y glucosado al 5% debe realizarse de forma inicial a 120 mL/h con un mantenimiento de 20 mL/h de suero salino, según la percepción de dolor o requerimiento de analgesia.



• Analgesia sistémica:




– Antiinflamatorio iv no esteroideo: diclofenaco (VOLTAREN®) 75 mg en bolo o ketorolaco (DROAL®) 30 mg/6 h iv de forma lenta. Ambos son efectivos en el control del dolor agudo.



– Analgésico: dipirona (NOLOTIL®): la administración de 1 o 2 g iv de forma lenta ha mostrado ser igual de eficaz que el diclofenaco en bolo.



– Opioides: petidina (DOLANTINA®) 50-100 mg/iv con administración lenta ha mostrado ser efectivo asociado con AINEs. Sin embargo, la incidencia de náuseas y vómitos es mayor. La combinación de opioides y ketorolaco es superior a cada fármaco por separado y al parecer reduce la necesidad de analgesia de rescate.



• Analgesia local:




– Calor local aplicado en el abdomen y en la espalda. Puede disminuir el dolor.



– La inyección de anestésicos locales, como lidocaína, en los puntos dolorosos en el cólico renal parece que disminuye el dolor en la mitad de los pacientes.



• Derivación urinaria (catéter doble J o nefrostomía percutánea):









	Indicaciones de derivación urgente










	
Infección urinaria con obstrucción

Dolor o síntomas intratables

Obstrucción bilateral litiásica

Obstrucción ureteral por litiasis en el embarazo



	
Urosepsis

Obstrucción del riñón solitario o trasplantado

Litiasis obstructiva




















Lecturas recomendadas

 Páez Borda A, et al. Guidelines on pain management and palliative care. EAU Guidelines. 2014. 
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Cólico nefrítico


Definición


• Síndrome clínico agudo, resultado de la obstrucción del tracto urinario superior por una litiasis (lo más habitual), una papila renal o un coágulo. Excepcionalmente se produce también por otras patologías, como fungus ball o iatrogenia quirúrgica.



• Zonas de obstrucción más frecuentes: cálices renales, unión pieloureteral (2-3 mm), el cruce de las arterias ilíacas, el cruce ureteral con el ligamento ancho y el uréter pelviano.



Clínica


• Dolor de inicio brusco, de tipo cólico, que va incrementándose paulatinamente y que se irradia de forma característica a fosa ilíaca, labios mayores o testículos ipsilaterales.



• Agitación psicomotriz e HTA.




• Polaquiuria y urgencia miccional, especialmente cuando el cálculo se impacta a nivel distal.



• Náuseas y vómitos (por inervación conjunta de riñón y estómago por el ganglio celíaco).



• Paresia intestinal e, incluso, íleo paralítico (por irritación local).



Diagnóstico


• Radiografía simple del aparato urinario: ofrece información de la localización del cálculo, radiodensidad y tamaño. Los cálculos más radiodensos son los de fosfato cálcico seguidos de los de oxalato cálcico. Le siguen en radiodensidad los de fosfato amónico-magnésico (estruvita), cistina y apatita. Los cálculos radiolúcidos son los de ácido úrico, urato amónico, xantina, 2,8-dihidroxiadenina y los producidos por fármacos. Tiene una sensibilidad para la detección de cálculos del 19-93% y una especificidad del 84-100%.



• UIV: ha sido desplazada por la TC sin contraste. Permite evaluar la funcionalidad y morfología del tracto urinario, así como la localización, tamaño y radiodensidad del cálculo.



• TC sin contraste: es la técnica de elección en la evaluación del dolor lumbar agudo. Tiene una sensibilidad del 94-100% y una especificidad del 92-100% para el diagnóstico de la litiasis urinaria. Puede determinar la densidad radiológica y estructura interna de la litiasis, así como la distancia de la piel a la litiasis, aspectos importantes a la hora de elegir la mejor opción terapéutica. En pacientes con un IMC <30, puede usarse una TC de baja dosis.



• Ecografía: indica el estado del parénquima, la existencia de ectasia del tracto urinario y la localización y tamaño del cálculo. Para cualquier localización litiásica, tiene una sensibilidad del 19-93% y una especificidad del 84-100%.



Tratamiento


• Tratamiento intervencionista: se valorará la posibilidad de derivación urinaria urgente mediante catéter doble J, nefrostomía o bien la realización de litotricia extracorpórea o ureterorrenoscopia con fragmentación/extracción del cálculo en los siguientes casos:






Indicaciones de Tto intervencionista en el cólico nefrítico


Dolor incoercible a pesar del tratamiento médico


Obstrucción asociada con signos de infección o sepsis


Riesgo de pionefrosis


Pacientes monorrenos con anuria obstructiva


Obstrucción bilateral








• Tratamiento analgésico y antiemético: el alivio del dolor y los vómitos es prioritario. Se recomienda su inicio con un AINE (GR:A, NE:1b) que se apoya con analgésicos y antieméticos parenterales (GR:C) para obviar los vómitos iniciales y conseguir un nivel analgésico rápido, para continuar por vía oral hasta la desaparición o mejoría evidente. La aplicación de calor local también puede aliviar los síntomas.










	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis parenteral

	Duración










	

Diclofenaco sódico*



	VOLTAREN

	1 vial de 75 mg/12 h

	24-48 h






	

Ketorolaco*



	DROAL, TORADOL

	1 vial de 30 mg/6 h

	24-48 h






	

Metamizol



	NOLOTIL

	1 vial de 2 g/8 h

	24-48 h






	

Tramadol



	ADOLONTA

	1 vial de 100 mg/8 h

	24-48 h






	

Pentazocina



	SOSEGON

	1 vial de 30 mg/4 h

	24-48 h






	

Cloruro mórfico al 2%



	MORFINA BRAUN

	2,5-15 mg/24 h (fraccionada cada 4-6 h)

	24-48 h






	

Metoclopramida



	PRIMPERAN

	1 vial de 100 mg/8 h

	1-2 d






	

Ondansetrón



	YATROX

	1 vial de 8 mg/12 h

	1-2 d














	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis oral

	Duración










	

Diclofenaco sódico*



	VOLTAREN retard

	1 cáps de 100 mg/24 h

	3-10 d






	

Ibuprofeno*



	NEOBRUFEN retard

	1 cáps de 800 mg/24 h

	3-10 d






	

Indometacina*



	INACID retard

	1 cáps de 75 mg/24 h

	3-10 d






	

Ketorolaco



	DROAL, TORADOL

	1 comp de 10 mg/6 h

	3-10 d






	

Tramadol



	ADOLONTA

	1 comp de 50 mg/6 h

	2-3 d






	

Hidromorfona



	JURNISTA

	1 comp de 4-8 mg/24 h

	2-3 d
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* AINE. La administración de diclofenaco sódico requiere una función renal normal.



• Tratamiento expulsivo: en litiasis ureterales pequeñas (especialmente <5 mm) existe una posibilidad de expulsión espontánea (68%). Por ello se recomiendan tratamientos que faciliten esta expulsión, pero hay que dejar claras ante el paciente las posibilidades, efectos adversos y alternativas. Se han recomendado tratamientos con alfabloqueantes (como primera elección) y bloqueantes del calcio.










	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis parenteral

	Duración










	

Alfuzosina*



	UNIBENESTAN

	1 comp de 10 mg/d

	30 d






	

Doxazosina*



	CARDURAN, PROGANDOL

	1 comp de 4-8 mg/d

	30 d






	

Tamsulosina*



	OMNIC (OCAS)

	1 comp de 0,4 mg/d

	30 d






	

Terazosina



	DEFLOX, MAGNUROL

	1 comp de 2-5 mg/d

	30 d






	

Nifedipino



	NIFEDIPINO RETARD STADA

	1 comp de 20 mg/24 h

	3-10 d
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* Administración después de las comidas.











Lecturas recomendadas

 Türk C, et al. Guidelines on urolithiasis. European Association of Urology. 2014. 
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Hematuria macroscópica


Definición


• La presencia de sangre en la orina (hematuria) puede tener su origen en cualquier localización del aparato urinario aunque los límites superiores de la normalidad son >3 eritrocitos por campo de gran aumento. A partir de 100 hematíes por campo comienza a distinguirse la hematuria a simple vista y su color vira de un rojo vivo a un color pardo oscuro.



• La hematuria macroscópica debe ser evaluada siempre para excluir patología oncológica dado que su sensibilidad para detectar patología maligna es relativamente alta: 83% para tumores vesicales, 66% para tumores ureterales y 48% para tumores renales.



Clasificación


• En función de su inicio durante la micción se distingue:



– Hematuria inicial: se sospecha patología uretral, prostática o del cuello vesical.



– Hematuria terminal: sugiere un origen vesical.



– Hematuria total: sugiere una hemorragia supravesical, pero, cuando es franca e intensa, su origen puede estar localizado en cualquier punto del tracto urinario.



• En función de su intensidad:




– Leve: no produce repercusión analítica.



– Moderada: produce repercusión analítica con descenso de los valores de la serie roja y requiere seis unidades de transfusión de concentrados de hematíes o menos para mantener la estabilidad hemodinámica.



– Intensa: precisa de más de seis unidades de concentrados de hematíes para mantener la estabilidad hemodinámica.



Etiología


• Neoformaciones malignas (renales, ureterales, vesicales, prostáticas y uretrales).



• Infección del tracto urinario.



• Litiasis urinaria.



• Hiperplasia benigna de próstata.



• Traumatismos.



• Cistitis hemorrágica.



• Enfermedades nefrológicas: nefropatías glomerulares, tubulointersticiales o renovasculares.



• Endometriosis vesical o ureteral.



• Hematuria posquirúrgica.



• Trastornos de coagulación o terapia anticoagulante o antiagregante.



• Malformación arteriovenosa o tumoraciones benignas, como el angiomiolipoma.




• Hematuria idiopática benigna.



Diagnóstico


• Anamnesis:




– Antecedentes personales: exposición a productos químicos o físicos relacionados con neoplasias.



– Antecedentes de viajes recientes a zonas endémicas de esquistosomiasis.



– Antecedentes: poliquistosis renal, litiasis renoureteral o traumatismo.



– Tipo de hematuria: inicial (uretral), terminal (vesical) o total. Sintomática o no.



– Intensidad: microhematuria o macrohematuria (>100 hematíes/campo).



– Presencia o ausencia de síntomas acompañantes.




– Presencia de coágulos y tamaño de éstos.




• Exploración física:




– Exploración abdominal que permita descartar la presencia de globo vesical, masas abdominales, examen vaginal en mujeres para valorar patología uretral y tacto rectal para evaluar la próstata en el varón y el saco de Douglas en la mujer.



– Estado cardiovascular.




• Datos de laboratorio:




– Sedimento, cultivo y citología de orina.




– Aclaramiento de creatinina y proteinuria en 24 horas.




– Hemograma, bioquímica y pruebas de coagulación.




• Pruebas de diagnóstico por imagen:




– Ecografía urológica.




– Urografía intravenosa: contraindicada en insuficiencia renal, pacientes en tratamiento con metformina y alergia al contraste yodado.



– Cistoscopia flexible.




– Uro-TC: indicada en aquellos casos con persistencia de la hematuria y exploraciones previas normales. Es una exploración de segunda línea diagnóstica.



Tratamiento


• Tratamiento conservador sin sondaje vesical: reposo absoluto con control de constantes vitales y evaluación del estado cardiovascular. Indicado en casos de hematurias sin coágulos, sin signos de obstrucción urinaria y autolimitadas o recidivantes.



• Sondaje uretral: en caso de hematuria franca con coágulos, se debe realizar un sondaje uretral (calibre 20-22 Fr) con lavado vesical para la evacuación de coágulos (preferentemente con sonda de Couvelaire y jeringa urológica de cono ancho). Tras la maniobra anterior, se coloca una sonda de triple vía de Foley con lavado vesical continuo para evitar la formación de coágulos y se la mantiene en todo momento permeable.



• Inhibidores de la fibrinólisis como el ácido épsilon-aminocaproico (CAPROAMIN FIDES®): en casos de hematurias de difícil control con las medidas anteriores. Puede provocar la formación de coágulos organizados de difícil extracción. No está demostrada su utilidad.



• Medidas ante hematurias incoercibles de origen vesical:




– Irrigación continua intravesical con solución al 1% de sulfato de aluminio potásico.



– Instilación vesical de nitrato de plata al 1-2% en flujo continuo.



– Formolización vesical (formalina al 4%) bajo anestesia general.



– Instilación vesical de prostaglandinas E2 o F2α.



– Balón de Helmstein: balón intravesical que se hincha con presión superior a la de la tensión arterial diastólica.



– Ligadura o embolización de las arterias ilíacas internas.



• Medidas específicas:




– Cistitis hemorrágica por ciclofosfamida: MESNA® parenteral u oral profiláctico o tratamiento endovesical.



– Cistitis hemorrágica postirradiación pelviana: tratamiento endovesical u oxígeno hiperbárico (v. «Cistitis hemorrágica»).



• Tratamiento etiológico.




Criterios de ingreso


• Compromiso cardiovascular.



• Sepsis urinaria o dolor incontrolado.



• Insuficiencia renal aguda o coagulopatía.



• Retención urinaria por coágulos.



• Intolerancia oral a la ingesta.



• Comorbilidad importante o circunstancias sociales que impiden un control adecuado.









Lecturas recomendadas

 Hicks D, et al. Management of macroscopic haematuria in the emergency department. Emerg Med J. 2007;24:385–390. 


 Yeoh M, et al. Macroscopic haematuria-a urological approach. Aust Fam Physician. 2013;42:123–126. 
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Hemospermia


Introducción


• Definición: hemospermia o hematospermia es la aparición de sangre en el eyaculado. Es un trastorno infrecuente, pero que produce gran alarma en el paciente.



• Presentación: suele ser un episodio único, monosintomático, autolimitado y de causa benigna. Pero en pacientes >40 años existe el 14% de probabilidad de neoplasia prostática.



• Diagnóstico diferencial: desgarros de frenillo, lesiones balánicas, sangrado ginecológico o melanospermia (tinción negra del semen en el melanoma maligno).



Hemospermia en pacientes <40 años

Suele ser idiopática, de un solo episodio, autolimitada y no se acompaña de otros síntomas.



• Causas probables: idiopática en el 79% de los casos. Otras causas:



– Patología prostática: prostatitis, prostatovesiculitis o cálculos.



– Patología de las vesículas seminales (VVSS): dilataciones, quiste, obstrucción o divertículos.



– Patología uretral: uretritis, condilomas acuminados, hemangiomas o varicosidades.



– Ligadas a la actividad sexual: coitos o masturbaciones prolongados, coitus interruptus o abstinencia sexual prolongada (hemospermia ex vacuo).



• Diagnóstico:




– Test del preservativo: si hay dudas del origen de la sangre (sangrado de la pareja).



– Exploración urológica: pene, meato, testículos y tacto rectal.



– Sedimento, urocultivo, cultivo fraccionado, virus BK en orina (si se sospecha una TBC).



– Hemograma, serologías ETS y coagulación (descartar plaquetopenia o coagulopatía).



• Tratamiento: lo primero, debe tranquilizarse al paciente. Tto etiológico si se halla causa. En casos idiopáticos, Tto empírico con antibióticos, antiinflamatorios y descongestivos prostáticos.



Hemospermia en pacientes >40 años

En pacientes >40 años o si la hemospermia se repite, o no cede o aparece acompañada por otros síntomas (p. ej., hematuria), hay que realizar más exploraciones para descartar patología neoplásica.



• Causas posibles: idiopática en el 30-70% de los casos. Otras causas:



– Patología benigna similar a la de paciente <40 años, HTA, discrasias hemáticas o cirrosis.



– Patología prostática: adenoma o carcinoma prostático, ductal o endometrial.



– Patología de las vesículas seminales: carcinoma de vesículas seminales.



– Patología uretral: carcinoma transicional de uretra, estenosis o pólipos uretrales.



– Patología testicular: tumores o epididimoorquitis.



• Diagnóstico:




– Exploración urológica: pene, meato, testículos y tacto rectal.



– Hemograma, bioquímica, coagulación y PSA.




– Sedimento, urocultivo, cultivo fraccionado y virus BK en orina (si se sospecha una TBC).



– Ecografía transrectal: además de los hallazgos radiológicos (cálculos y quistes), permite puncionar las vesículas o quistes para determinar el origen de la hemospermia.



– RNM pélvica o endorrectal: cuando haya dudas en la ecografía transrectal.



– Uretrocistoscopia: permite visualizar uretritis, pólipos o cálculos uretrales, anomalías vasculares, cuerpos extraños, o varicosidades en uretra prostática (se pueden fulgurar).



– Vesiculoscopia con ureteroscopio 7-8 F: procedimiento diagnóstico y también terapéutico al dilatar los eyaculadores, retirar cálculos, instilar antibiótico y drenar infecciones.




• Tratamiento: etiológico. En casos idiopáticos persistentes, la punción transrectal de las VVSS con irrigación continua de antibiótico ha resultado útil. Si hay obstrucción de conductos eyaculadores, puede resolverse con vesiculoscopia o con RTU del veru montanum.









Lecturas recomendadas

 Akhter W, et al. Should every patient with hematospermia be investigated? A critical review. Cent European J Urol. 2013;66:79–82. 










Absceso renal o perinefrítico


Introducción


• Las infecciones formadoras de gas son poco frecuentes entre las infecciones bacterianas renales. Se presentan como pielonefritis enfisematosa, absceso renal o perinefrítico.



• El absceso renal es la forma más frecuente. El absceso perinefrítico afecta a 1-10/10.000 ingresos.



• Pielonefritis enfisematosa: es una infección necrosante caracterizada por la existencia de burbujas de gas en el parénquima y en el espacio perirrenal. Se denomina pielitis enfisematosa cuando la infección solo afecta el tracto urinario y no el parénquima.



• Absceso renal: infección en pacientes con factores de riesgo, en general por Escherichia coli (que produce gas a partir del exceso de glucosa), que se caracteriza por cavidades renales rellenas de gas y pus.



• Absceso perinefrítico: existencia de gas y pus confinados al espacio que se halla entre la cápsula renal y la fascia de Gerota. Puede extenderse al interior del sistema colector, al retroperitoneo, peritoneo, diafragma o pleura adyacentes.



• Pionefrosis: tracto urinario superior aumentado de tamaño, infectado y obstruido.



• Nefritis bacteriana focal: infección renal no supurativa que representa una progresión evolutiva de una pielonefritis aguda.



Etiología


• Se producen por vía ascendente (tras obstrucción o litiasis), diseminación hematógena a partir de un foco infeccioso (Staphylococcus aureus) o por extensión directa desde una infección de órganos adyacentes.



• Factores de riesgo:









	Factores de riesgo










	
Litiasis renal

Infección del tracto urinario

Traumatismo renal

Vejiga neurógena



	
Diabetes

Drogadicción o HIV+

Inmunodepresión

Enf poliquística en diálisis













• Suelen ser infecciones polimicrobianas.









	Especies frecuentes

	Especies menos frecuentes

	Si existe litiasis










	


Escherichia coli





Staphylococcus aureus





Klebsiella spp.



Enterobacter spp.



Pseudomonas aeruginosa





Serratia spp.



	


Clostridium spp.



Bacteroides spp.



Actinomyces spp.



Mycobacterium tuberculosis





Candida albicans





	


Proteus mirabilis





Corynebacterium urealyticum



















Clínica


• Los síntomas típicos son fiebre y escalofríos, dolor abdominal y dolor en flanco.




• Hay que sospechar estas patologías en aquellos pacientes etiquetados, inicialmente, de pielonefritis aguda, que no mejoran tras 72 h de tratamiento antimicrobiano adecuado.



• Pielonefritis enfisematosa: pacientes muy graves con shock séptico, en los cuales la actuación quirúrgica urgente es imperativa puesto que, de lo contrario, la mortalidad es del 80%.



• Absceso renal/perirrenal: suelen ser diabéticos, hemodinámicamente estables, que consultan por dolor abdominal o costovertebral, y fiebre sin signos obstructivos del tracto urinario.



• Sin síntomas en ancianos y pacientes con neuropatía autonómica (diabéticos y alcohólicos).




Diagnóstico


• Síntomas de sospecha: especialmente dolor y signos de sepsis.




• Laboratorio:




– Urinocultivos (pueden ser negativos en el 20% de casos) y hemocultivos.



– Sedimento con piuria y proteinuria.




– Leucocitosis, aumento de la velocidad de sedimentación globular y de la proteína C-reactiva.




• Rx simple: masa renal, gas sobre la silueta renal o perirrenal con desaparición de la imagen del psoas, signos de neumonía o empiema, imágenes de densidad calcio sobre silueta renal.



• Ecografía: muestra la presencia de los abscesos, pero no define con claridad su extensión.



– Se aprecia una cavidad hipoecoica o anecoica con un borde hiperecogénico de paredes gruesas, rellena de fluido con una separación horizontal entre un nivel superior de baja ecogenicidad y otro inferior más ecogénico (pus).



• TC: es el método de elección. Muestra la localización y extensión de las lesiones gaseosas y patologías asociadas, como abscesos subdiafragmáticos o necrosis papilar.



– Los abscesos aparecen como cavidades redondeadas, intrarrenales o perirrenales, heterogéneas, hipodensas, que no captan contraste en su interior, pero sí en el borde (seudocápsula).



– La pionefrosis aparece como un engrosamiento de la pared piélica y dilatación del tracto urinario con contenido purulento.



– La pielonefritis enfisematosa presenta múltiples y pequeñas burbujas de gas intraparenquimatosas o perinefríticas.



– La nefritis bacteriana focal aparece como áreas hipodensas en forma de cuña desde la papila hasta el córtex renal.



Tratamiento


• Pilares básicos: antimicrobianos parenterales, drenaje percutáneo y alivio de la obstrucción. En riñones muy deteriorados con escasa función renal se optará por la nefrectomía.



• Pielonefritis enfisematosa: requiere cirugía o manipulación percutánea urgente.



• Absceso renal/perirrenal:




– Abscesos <5 cm se tratan mediante antibioticoterapia que cubra Gram-negativos y corrección de la hiperglucemia y de las alteraciones hidroelectrolíticas. En caso de no mejorar en unas horas, se procede a la derivación percutánea o quirúrgica.



– Abscesos >5 cm o si los síntomas persisten, se optará por el drenaje. Los catéteres de drenaje deben permanecer, al menos, 1 semana.



• Nefritis bacteriana focal: no precisa más que antibioticoterapia y seguimiento.



• Tratamiento antimicrobiano: de apoyo a las maniobras intervencionistas. De inicio parenteral y, tras la estabilidad clínica, se pasa a tratamiento oral durante 14-21 días.









	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis parenteral

	Duración










	

Cefotaxima



	CLAFORAN

	1 vial de 2 g/8 h

	72 h






	

Piperacilina-tazobactam



	TAZOCEL

	1 vial de 4/0,5 g/6 h

	72 h






	

Imipenem



	TIENAM

	1 vial de 1 g/8 h

	72 h






	

Meropenem



	MERONEM

	1 vial de 1 g/8 h

	72 h






	

Ertapenem



	INVANZ

	1 vial de 1 g/24 h

	72 h






	

Aztreonam



	AZACTAM

	1 vial de 1 g/8 h

	72 h






	

Cloxacilina



	CLOXACILINA NORMON

	1 vial de 1 g/8 h

	72 h






	

Vancomicina*



	VANCOMICINA

	15 mg/kg/12 h

	72 h
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* En caso de S. aureus resistente a la meticilina. Cada dosis no debe sobrepasar 2 g.











Lecturas recomendadas

 Craig WD, et al. Pyelonephritis radiologic-pathologic review. Radiographics. 2008;28:255–276. 


 Gardiner RA, et al. Perinephric abscess. BJU Int. 2011;107:20–23. 


 Meng MV, et al. Current treatment and outcomes of perinephric abscesses. J Urol. 2002;168:1337–1340. 


 Meyrier A. Renal and perinephric abscess. Urinary tract infection. 2014: UptoDate. 










Absceso prostático


Etiología


• Microorganismos: aunque Escherichia coli es el más frecuente, comienzan a aparecer otros.








	Microorganismos más frecuentes










	


Escherichia coli





Klebsiella pneumoniae





Staphylococcus aureus





Pseudomonas aeruginosa





Enterococcus spp.



	


Candida tropicalis





Bacteroides





Burkholderia pseudomallei





Mycobacterium tuberculosis





Brucella melitensis















• Etiopatogenia: por flujo retrógrado de orina contaminada, prostatitis de evolución tórpida o diseminación hematógena.



• Localización en la periferia glandular.



• Factores predisponentes: diabetes, obstrucción infravesical, instrumentación, inmunodepresión, sida, alcoholismo, vejiga neurógena o ancianidad.



Clínica


• Polaquiuria, disuria, urgencia miccional y retención aguda de orina (hasta en el 50%).



• Fiebre con escalofríos.




• Dolor perineal.



• Exudado uretral con el tacto rectal.



• Shock séptico (19%) con evolución mortal hasta en el 9% de casos.



Diagnóstico


• Tacto rectal: próstata aumentada de tamaño, dolorosa, fluctuante e indurada.



• Ecografía transrectal: áreas heterogéneas e hipoecoicas (es el método más fiable). En la mayoría de casos se aprovecha para realizar una punción evacuadora y diagnóstica.



• TC: es, con la ecografía, el método de elección con que se diagnostica el 99% de casos. Próstata heterogénea sin captación de contraste y con gas en su interior.



• Urocultivo +, aunque su negatividad no descarta el absceso.



• Cultivo del pus evacuado por punción.



• PSA: sólo se eleva en el 52% de casos.



Tratamiento


• Cistostomía en caso de RAO.



• Medidas quirúrgicas:




– Punción aspirativa guiada mediante ecografía transrectal. Si falla, se pasa a: resección transuretral, incisión transuretral con el asa de Collins o drenaje quirúrgico abierto.



• Tratamiento antimicrobiano: se comienza por vía parenteral y se continúa por vía oral.









	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis

	Duración










	


Metronidazol



+



Ceftriaxona





	
FLAGYL

+

ROCEFALIN



	
1 vial 500 mg/12 h iv

+

1 vial de 1 g/12 h iv



	
48-72 h

+

48-72 h








	


Ciprofloxacino



+



Vancomicina





	
BAYCIP

+

DIATRACIN



	
1 vial 500 mg/12 h iv

+

1 vial de 1 g/12 h iv



	
48-72 h

+

48-72 h








	

Levofloxacino



	TAVANIC

	1 comp 500 mg/d oral

	4 sem
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Lecturas recomendadas

 Divakaruni N, et al. Prostatic abscess: a contemporary evaluation of causative pathogens and risk factors. J Urol. 2013;189:477. 


 Flannery MT, et al. Case report of a prostatic abscess with a review of the literature. Case Report Med. 2012:1–2. 


 Morse LP, et al. Prostatic abscess due to Burkholderia pseudomallei: 81 cases from a 19-year prospective melioidosis study. J Urol. 2009;182:542–547. 


 Wen SC, et al. Emphysematous prostatic abscess: case series study and review. Int J Infect Dis. 2012;16:344–349. 
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Absceso periuretral


Introducción


• Definición: es el resultado de la progresión subepitelial de una infección uretral que acaba con la formación de un absceso.



• Puede complicarse con fístulas uretrales, estenosis de uretra y fascitis necrosante.



• Su localización más frecuente es en la uretra bulbar.



Etiopatogenia


• Múltiples causas y diversos microorganismos se identifican como responsables:









	Causas del absceso periuretral

	Microorganismos responsables










	
Enfermedades de transmisión sexual

Estenosis de uretra

Instrumentación uretral

Traumatismos uretrales

Infección de las glándulas periuretrales

Infección de los divertículos de la uretra

Inyección de agentes inertes

Alteraciones congénitas uretrales



	


Neisseria gonorrhoeae





Chlamydia trachomatis





Escherichia coli





Bacteroides spp.



Enterobacter spp.



Proteus mirabilis





Enterococcus faecalis





Staphylococcus epidermidis















Diagnóstico


• Anamnesis: para encontrar alguno de los posibles factores etiopatogénicos.



• Síntomas: masa periuretral o perineal dolorosa acompañada de fiebre, signos inflamatorios y secreción intermitente de pus por meato uretral.



• Exploración: masa fluctuante y dolorosa, de localización periuretral o perineal, con ocasional drenaje de pus a uretra (10%) tras la palpación. Puede producir RAO por compresión uretral.



• Cultivo del pus extraído.



• Diagnóstico diferencial: con los abscesos perianales, abscesos de las glándulas de Bartholin o de aquellos abscesos procedentes de patología intestinal (colitis ulcerosa y enf de Crohn).



• Diagnóstico por imagen: en caso de duda de la procedencia del pus. Se puede utilizar:



– Cistoscopia: se aprecia la localización y tamaño de la boca del absceso.



– CUMS: nos muestra una zona periuretral que se rellena de contraste.



– Ecografía: objetiva una cavidad periuretral con ecos en su interior. En las mujeres se realiza mediante una sonda ecográfica intravaginal.



– RNM/TC: permite definir la lesión y descartar otros orígenes del absceso.



Tratamiento


• Punción aspirativa. Puede resolver el cuadro en algunos casos.



• Drenaje quirúrgico. Es el tratamiento habitual. Se apoya en una antibioticoterapia específica.



• Los antimicrobianos más utilizados son:










	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis parenteral

	Duración










	

Cefotaxima



	CLAFORAN

	1 vial de 2 g/8 h

	72 h






	

Cloxacilina



	CLOXACILINA NORMON

	1 vial de 1 g/8 h

	72 h






	

Doxiciclina



	VIBRACINA

	1 cáps de 100 mg/12 h

	15 d






	

Cefuroxima



	ZINNAT

	1 comp de 500 mg/12 h

	10 d






	

Ciprofloxacino



	BAYCIP, VELMONIT

	1 cáps de 500 mg/12 h

	10 d
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Lecturas recomendadas

 Blaschko SD, et al. Proximal bulbar periurethral abscess. Int Braz J Urol. 2013;39:137–138. 


 Butler JM, et al. An unusual case of pelvic pain and fever: periurethral abscess from an infected urethral diverticulum. J Emerg Med. 2011;40:287–290. 










Gangrena de Fournier


Definiciones


• Fascitis necrosante en periné y genitales que puede extenderse rápidamente entre los tejidos y provocar necrosis de la piel, tejido subcutáneo y fascias superficiales, con la cual se asocia un proceso sistémico de sepsis con una media de mortalidad del 16%.



Etiología


• Origen: urogenital, anorrectal, cutáneo o retroperitoneal, identificable en el 90% de los casos.



• Predomina en varones de edad avanzada. La DM es la enfermedad de base más frecuentemente asociada. Otras condiciones que causan inmunodeficiencia pueden favorecerla (inmunodepresores, quimioterapia, alcoholismo, VIH, etc.).



• Microbiología: infección polimicrobiana con una media de 4 microorganismos aislados; Escherichia coli, Bacteroides fragilis, Clostridium perfringens (origen colorrectal), Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes.




Clínica


• Molestias o dolor perineoescrotal.



• Eritema y tumefacción con posibilidad de secreción purulenta y hedor que progresa a necrosis de la piel y tejidos subyacentes. La crepitación está presente en el 50-60% de los casos.



• Fiebre, taquicardia, taquipnea e hipotensión.




Diagnóstico


• Hemograma, bioquímica y gasometría venosa: anemia, trombocitopenia, hiponatremia, aumento de la creatinina y urea, y acidosis metabólica.



• Pruebas de diagnóstico por imagen (Rx de abdomen y pelvis, ecografía escrotal y TC): sólo si hay dudas en el diagnóstico al demostrar gas intratisular.



• Se debe descartar el origen urogenital: para ello se introduce una sonda 16 Fr que excluirá o confirmará la estenosis de uretra mientras que un tacto rectal doloroso puede sugerir absceso rectal.



• Urinocultivo, hemocultivos, frotis del exudado y cultivo de tejido resecado.




• Se puede predecir la gravedad del cuadro mediante sistemas de puntuación que utilizan parámetros clínicos y analíticos.




Tratamiento


• Médico: antibioticoterapia*.








	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis










	

Penicilina G + clindamicina



	PENILEVEL + DALACIN FOSFATO

	4.106 UI/4 h iv + 600 mg/6 h iv






	

Ceftriaxona + metronidazol



	CEFTRIAXONA EFG + FLAGYL

	1 g/12 h iv + 500 mg/8 h iv






	

Piperacilina-tazobactam



	TAZOCEL

	4-0,5 g/6 h iv











• Quirúrgico:



– Posición de litotomía con desbridamiento del tejido afectado. Colocación de una sonda vesical o catéter suprapúbico.



– Cobertura de la herida con agua oxigenada y apósitos estériles que se cambian cada 8 h.




– Cámara hiperbárica o dispositivos de tipo VAC (vacuum assisted closure) como tratamientos adyuvantes para favorecer el proceso de cicatrización.



– Reconstrucción del área con injertos libres de piel o colgajos miocutáneos cuando hayan desaparecido los signos de infección.








Lecturas recomendadas

 Luján Marco S, et al. Evaluation of a severity score to predict the prognosis of Fournier’s gangrene. BJU int. 2010;106:373–376. 










* Se mantiene el tratamiento hasta que desaparezcan los signos de infección.









Sepsis en Urología


Terminología


• Bacteriemia: presencia de bacterias en la sangre. Puede ser transitoria y asintomática.



• Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS): respuesta sistémica a una amplia variedad de agentes que pueden ser infecciosos o no (quemados, pancreatitis, etc.) y que incluye 2 o más de los siguientes:



– Fiebre >38 °C o hipotermia <36 °C (temperatura central).



– ↑ frecuencia cardíaca >90 lpm.



– ↑ frecuencia respiratoria >20 rpm o PaCO2 <32 mmHg.



– Leucocitosis >12.000/mm3 o leucopenia <4.000/mm3 o >10% de cayados.



• Sepsis: activación del SRIS debido a una infección.



• Sepsis grave: sepsis asociada con fallo multiorgánico, hipotensión o signos de hipoperfusión que pueden incluir acidosis láctica, oliguria y alteración aguda del estado mental.



• Shock séptico: sepsis con hipotensión (TAS <90 mmHg o ↓ TAS >40 mmHg de la TA basal del paciente) a pesar de una adecuada reposición de líquidos, junto con la presencia de signos de hipoperfusión que pueden incluir acidosis láctica (ácido láctico >15 mg/dL), oliguria (diuresis <25 mL/h) y alteración aguda del estado mental. Puede que los pacientes con drogas vasoactivas no estén hipotensos en el momento en que se miden las anomalías de la perfusión. La mortalidad oscila entre el 20% y el 40%.



• Shock séptico refractario: shock séptico que dura más de 1 hora y no responde a la reposición de líquidos o drogas vasoactivas.



Fisiopatología


• Factores predisponentes:




– Factores locales: pielonefritis o prostatitis aguda grave con bacteriemia, cálculos urinarios, ITU con obstrucción de la vía excretora, anomalías congénitas de la vía excretora, vejiga neurógena, portadores de catéter uretral e instrumentaciones urológicas.



– Factores del huésped: ancianos, debilitados por patologías crónicas, diabéticos o inmunodeprimidos (quimioterapia o corticoides, trasplantados e inmunodeficiencias).



– ITU por microorganismos multirresistentes: como MRSA (S. aureus resistente a la meticilina), P. aeruginosa o Serratia spp.



• Actuación de la endotoxina: el shock séptico es desencadenado por la endotoxina bacteriana de los microorganismos Gram-negativos (lípido A de la fracción de lipopolisacáridos de la pared bacteriana). La endotoxina produce:



– Liberación de citocinas celulares: TNF-α, IL-1, IL-6 e IL-8 sobre todo. Provocan vasodilatación a través del óxido nítrico, con ↓ de resistencias periféricas y de la TA.



– Inducción de un proceso de coagulación intravascular diseminada (CID): primero se forman microtrombos en los vasos con consumo de plaquetas y de factores de coagulación. Después se produce hemorragia difusa y fibrinólisis secundaria.



– Activación del complemento: tanto por la vía clásica como por la alternativa.



• Daño tisular multiorgánico: toda la cascada de acontecimientos provoca una alteración del tono vasomotor y de la permeabilidad vascular, que lleva a un déficit de perfusión tisular generalizado, lo que produce daño pulmonar y renal en una primera fase y, más adelante, en corazón, cerebro y otros órganos.



Clínica


• 1.° Fase hiperdinámica (shock caliente): vasodilatación periférica (piel caliente), hipotensión, oliguria, ↑ gasto cardíaco u obnubilación.




• 2.° Fase hipodinámica (shock frío): vasoconstricción periférica (piel fría y pálida), hipotensión, anuria, ↓ gasto cardíaco, delirio o coma. Elevada mortalidad en esta fase.




Laboratorio


• Urocultivo y hemocultivos: Gram-negativos o Gram-positivos habituales como causantes de ITU. Escherichia coli es el más frecuente (v. «Microorganismos en infección urinaria»).



• Gasometría: ↓ pH, ↓ bicarbonato y ↓ PCO2. En fases avanzadas ↓ PO2.



• Hemograma: leucocitosis con desviación izquierda (si hay leucopenia indica peor pronóstico). Tendencia a plaquetopenia, más marcada si hay CID.



• Bioquímica: ↑ glucemia, ↑ urea, ↑ creatinina y ↑ lactato.



• Hemostasia: cuando se instaura la CID, hay ↑ de los tiempos de coagulación, ↓ del fibrinógeno y ↑ de los productos de degradación de la fibrina (PDF) y de los dímeros D.



• Proteína C-reactiva (PCR) y procalcitonina (PCT): en sepsis graves (por bacterias, parásitos u hongos) se elevan la PCR >60 mg/L y la PCT >2 ng/mL. La PCT se considera el marcador más específico y precoz de sepsis. No se elevan o solo moderadamente en infecciones virales graves o en SRIS de causa no infecciosa. Su determinación sirve para:



– Monitorización en pacientes con riesgo de desarrollar sepsis: PCR <8 mg/L y PCT <0,5 ng/mL indican probabilidad de sepsis <1-2% (salvo en hepatópatas).



– Diagnóstico diferencial: cuando hay dudas, permiten diferenciar entre SRIS por causa infecciosa bacteriana, parasitaria o fúngica de SRIS de causa no infecciosa o vírica.



Tratamiento


• Control del foco infeccioso:




– Derivación de obstrucciones, drenaje de abscesos o desbridamiento de heridas.



– Retirada (o sustitución) de cuerpos extraños, como catéteres o cálculos.



• Antibioticoterapia iv empírica: debe iniciarse cuanto antes una vez que se han tomado urocultivo y hemocultivo.



– Pacientes comunitarios: ceftriaxona o amoxicilina/ácido clavulánico ± aminoglucósido.



– Pacientes ingresados (nosocomial) o con sonda, o que han recibido Tto antibiótico previo: hay que incluir en el espectro a Pseudomonas. Se debe utilizar carbapenem o piperacilina/tazobactam ± aminoglucósido.



– Sospecha de resistencias: aztreonam, ceftazidima o ertapenem ± aminoglucósido.



– En alérgicos a β-lactámicos se puede utilizar el aztreonam o los carbapenemes.



– Si hay insuficiencia renal (IR): se debe ajustar la dosis o utilizar ceftriaxona o aztreonam.










	

	Nombre comercial®

	Dosis (iv)

	Ajuste si hay IR










	

β-lactámicos









	

Amoxicilina/ácido clavulánico



	AMOXI/CLAVULÁNICO NORMON

	1-2 g/8-12 h

	Solo si es grave






	

Cefotaxima



	CEFOTAXIMA FRESENIUS

	2-3 g/6-8 h

	Solo si es grave






	

Ceftazidima



	CEFTAZIDIMA COMBINO PHARM

	2-3 g/8 h

	Sí






	

Ceftriaxona



	CEFTRIAXONA IPS

	2-4 g/24 h

	No






	

Cefepima



	CEFEPIMA NORMON

	2 g/8-12 h

	Sí






	

Penicilina anti-Pseudomonas









	

Piperacilina/tazobactam



	TAZOCEL

	4/0,5 g/6-8 h

	Sí






	

Fluorquinolonas









	

Ciprofloxacino



	CIPROFLOXACINO IPS

	400 mg/8-12 h

	Sí






	

Carbapenemes









	

Imipenem/cilastatina



	TIENAM

	1 g/6-8 h

	Sí






	

Meropenem



	MERONEM

	0,5-1 g/8 h

	Sí






	

Ertapenem



	INVANZ

	1 g/24 h

	Solo si es grave






	

Aminoglucósidos









	

Amicacina



	AMICACINA BRAUN

	15-20 mg/kg/d

	Sí






	

Gentamicina



	GENTAMICINA BRAUN

	5-7 mg/kg/d

	Sí






	

Tobramicina



	TOBRAMICINA BRAUN

	5-7 mg/kg/d

	Sí






	

Monobactámicos









	

Aztreonam



	AZACTAM

	1-2 g/6-8 h

	Solo si es grave
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• Medidas de soporte: en UCI ante un shock séptico establecido.



– Oxígeno: mascarilla al 40%.



– Monitorización: de diuresis, frecuencias cardíaca y respiratoria, Tª, TA y satO2.



– Reposición de líquidos:




- 1.° Reposición rápida con 500-1.000 mL de solución cristaloide (SF al 0,9% o lactato de Ringer) o 500 mL de solución coloide (gelatina succinilada).




- 2.° Si persiste el cuadro, o ↓ Hcrto <30% o ↓ Hb <9 mg/dL → transfusión.



- 3.° Si la diuresis sigue <20 mL/h → furosemida.




– Corrección de la acidosis: cuando el pH es <7,15 o el bicarbonato <12 mEq/L, debe administrarse bicarbonato sódico iv a dosis según el déficit de bicarbonato. Para su cálculo, véase «Acidosis y alcalosis metabólica».



– Fármacos vasoactivos: cuando el cuadro persiste a pesar de una reposición adecuada.



- Dopamina y noradrenalina: fármacos de elección.



- Dobutamina, adrenalina e isoproterenol: cuando no es suficiente. Manejo en UCI.



- Prevención de úlceras de estrés: con omeprazol.









	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis










	

Gelatina succinilada



	GELAFUNDINA

	
500 mL a pasar en 20 min

Si TA todavía ↓, otros 500-1.000 mL en 2 h








	

Furosemida



	SEGURIL amp 20 mg

	1 amp iv/8 h






	

Bicarbonato sódico



	BICARBONATO GRIFOLS 1 molar amp de 10 mL

	
Reposición del 50% del déficit en 12 h

Resto en las 24 h siguientes








	

Dopamina



	DOPAMINA GRIFOLS amp 200 mg

	
Inicial: dosis dopa (2-5 μg/kg/min)

↑ cada 5 min a dosis β (5-20 μg/kg/min)

e incluso dosis α (>20 μg/kg/min)*












* Se preparan 2 amp de 200 mg en 100 mL de SF y se inicia perfusión con bomba a 4 mL/h (1 mL/h = 1 μg/kg/min para una persona de 70 kg aproximadamente). Se ↑ lentamente el ritmo cada 5 min.






Prevención


• Profilaxis adecuada ante instrumentaciones o cirugía urológica: gentamicina 240 mg o ceftriaxona 1 g im o iv 30 minutos antes.



• Medidas generales de prevención de infecciones nosocomiales:




– Aislamiento de pacientes infectados con microorganismos multirresistentes.



– Uso correcto de antibióticos en la profilaxis y Tto para evitar la selección de cepas resistentes. Utilización según las bacterias predominantes en el ámbito hospitalario.



– Reducción de la estancia hospitalaria.




– Retirada precoz de sonda vesical y catéteres ureterales. La profilaxis antibiótica continua en pacientes cateterizados no previene la bacteriuria y ↑ el riesgo de colonización por microorganismos multirresistentes. Solo está justificada en inmunodeprimidos.



– Uso de sistemas cerrados de drenaje, que se abren solo para recoger muestras o lavados.



– Utilización del método menos invasivo para solventar una obstrucción en el tracto urinario hasta que el paciente esté estabilizado.



– Asepsia en el manejo diario del enfermo: uso de guantes, lavado de manos y medidas de prevención para evitar el contagio de infecciones de un paciente a otro.








Lecturas recomendadas

 Gargallo C. Manejo inicial del paciente en situación de shock. In: Roig Osca MA, ed. Estrategias terapéuticas en medicina de urgencias. 5.ª edición Valencia: Palmero Ediciones; 2014. 


 Grabe M, et al. Guidelines on urological infections. European Association of Urology. 2014. 


 Martín ML, et al. Guías de tratamiento empírico de las enfermedades infecciosas. 2.ª edición Palma de Mallorca: Hospital Universitari Son Espases; 2012. 


 Pedrosa Guerrero A, et al. Sepsis y shock séptico. In: Julián Jiménez A, ed. Manual de protocolos y actuación en urgencias. 3.ª edición Toledo: Edicomplet; 2010:609–619. 










Priapismo


Definición


Erección anormalmente prolongada (>4 h) que no es resultado del deseo sexual. Afecta a ambos cuerpos cavernosos (CC) y no suele estar afectado el tejido esponjoso y el glande. Esta denominación tiene su origen en Príapo, un dios menor de la fertilidad, la suerte, los jardines y los campos en la mitología griega.



Tipos


• Priapismo venooclusivo, de bajo flujo o isquémico: 95% de los casos.



– Es el más frecuente y peligroso, consecuencia de la obstrucción del drenaje venoso del pene y la escasez o ausencia de entrada de sangre arterial.



– La erección es completa y dolorosa.



– Al acumularse sangre no oxigenada, ↓ PO2 y pH, y en 24-36 h se produce muerte celular y fibrosis con DE permanente. El Tto es urgente a partir de la cuarta hora del priapismo.



– Causas: la más frecuente es idiopática. Otras: IIC de sustancias vasoactivas (<1% con PGE1; antes era más frecuente con papaverina), fármacos (antihipertensivos, psicofármacos, vasodilatadores, andrógenos y rara vez con inhibidores de la PDE5), alcohol y drogas (cocaína), drepanocitosis (más frecuente en la raza negra), leucemias, estados de hiperviscosidad (p. ej., la hiperalimentación parenteral o al retirar anticoagulantes), hematoma traumático con compresión del drenaje venoso, vasculitis, diálisis, retención urinaria, lesión medular y priapismo maligno (tumores de vejiga, próstata, riñón y digestivos, por este orden de frecuencia).



• Priapismo arterial, de alto flujo o no isquémico:




– Fístula traumática de la arteria cavernosa o una rama con los espacios lacunares.



– La erección es parcial (60-75%) y no es dolorosa. Puede ser de muy larga duración (días).



– Es bien tolerado y reversible, por lo que el tratamiento es aplazable.



– Causas: traumatismo cerrado peneano o perineal, IIC con laceración de la arteria cavernosa, iatrogenia del Tto médico o quirúrgico del priapismo venoso o de cirugías, como la uretrotomía interna o las plicaturas en incurvaciones peneanas, e idiopático. El inicio del priapismo puede ser desde horas o días o hasta varias semanas después del traumatismo.



• Priapismo recurrente:




– Condición distinta a las anteriores que se caracteriza por erecciones dolorosas de larga duración con detumescencia espontánea posterior, que pueden presentarse a diario y que típicamente despiertan al individuo por las noches. La duración de cada episodio es menor que en el priapismo isquémico pero, si se prolonga >4 h, hay que tratarlo como cualquier priapismo isquémico (v. apartado «Tratamiento»).



– Causas: anemia de células falciformes (es la causa más frecuente), idiopático, causas neurológicas, otras causas similares a las del priapismo isquémico. Cualquier paciente que sufre un episodio de priapismo isquémico corre el riesgo de sufrir priapismo recurrente.



Diagnóstico


• Diagnóstico diferencial entre priapismo isquémico y no isquémico:




– Anamnesis: búsqueda de causas que orienten hacia un tipo de priapismo.



– Clínica: erección completa y dolorosa de CC, pero no de glande (venoso), erección parcial y no dolorosa (arterial). En el arterial puede haber signos de traumatismo o malignidad.




– Eco-Doppler: ausencia de flujo arterial (venoso) o presencia (arterial). Presencia de fístula.



– Gasometría de los CC: en el priapismo venoso PO2 <30 mmHg, PCO2 >60 mmHg y pH <7,25; en el arterial PO2 >90 mmHg, PCO2 <40 mmHg y pH 7,40 (igual que la sangre arterial periférica).



• Diagnóstico etiológico:




– Hemograma completo: detección de anemia, leucemias y alteraciones en plaquetas.



– Frotis de sangre periférica y electroforesis de Hb: para detectar drepanocitosis y HbS.



– Detección de drogas en sangre u orina: cuando haya sospecha de su abuso.



Tratamiento

Priapismo venoso, isquémico o de bajo flujo

Si falla una opción, se pasa a la siguiente:



• 1.° Aspiración-irrigación: punción con aguja 16G-18G en un CC y compresión del pene para extraer sangre oscura hasta que salga sangre roja. Luego debe irrigarse con 40 mL de SF frío.



• 2.° Agentes intracavernosos (IC): 1.ª elección, fenilefrina. Se debe monitorizar TA y pulso. Si TAS >200, debe administrarse nifedipino (ADALAT®) 10 mg vo o captopril (CAPOTEN®) 25 mg vo. Tras la inyección se pueden masajear los CC para que se reparta el fármaco. En casos de priapismo venoso secundarios a IIC de PGE1, se puede comenzar directamente en este punto sin aspiración-irrigación previa.








	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis










	

Fenilefrina



	Farmacia hospitalaria (deben solicitarse 5 mL de una solución de 0,2 mg/mL)

	1 mL IC cada 5 min hasta detumescencia (máx 5 mL)






	

Etilefrina



	EFORTIL 10 mg amp de 1 mL

	0,4 mL IC cada 5 min (máx 2 amp)






	

Azul de metileno



	Farmacia hospitalaria (ampollas)

	50 mg IC cada 5 min











• 3.° Shunts: tras 1 h de fracaso con los pasos 1.° y 2.°.



– Distales CC-glande percutáneos: son los primeros que deben usarse porque producen menos DE permanente. En el postoperatorio hay que vigilar la recurrencia del priapismo por cierre del shunt; si hay dudas entre recurrencia del priapismo isquémico vs edema peneano poscirugía vs conversión en priapismo de alto flujo, se realiza una gasometría de los CC o una eco-Doppler; si se confirma de nuevo priapismo isquémico, se intenta repermeabilizar el shunt con compresión peneana (manguito pediátrico de TA). Si persiste, se repite una técnica percutánea distal o se realiza un procedimiento abierto.



- Winter: el más sencillo (pero menos efectivo). Con aguja de biopsia prostática y bajo anestesia local (bloqueo peneano) se practican múltiples orificios en cada CC a través del glande.



- Ebbehoj: múltiples incisiones en cada CC con bisturí del 11 a través del glande.



- Lue: con bisturí del 10 a través del glande se pincha en uno o en los dos CC y se rota 90° con el filo, alejándolo de la uretra. Se puede realizar con control ecográfico.



– Distales CC-glande abiertos (Al-Ghorab):




- Al-Ghorab: resección de la parte más distal de la albugínea de los CC. Se cierra con menos frecuencia que los percutáneos.




- Burnett: inserción retrógrada de un dilatador de Hegar 7/8 por la zona distal de cada CC a través de la incisión en el glande de la técnica de Al-Ghorab.




– Proximales CC-esponjoso (Quackels) o CC-safena (Grayhack): son el último recurso cuando han fallado los shunts distales.



• 4.° Prótesis peneana: tras priapismo prolongado.



– Algunos autores indican su colocación precoz antes que haya fibrosis grave y acortamiento peneano cuando hay fallo de los shunts proximales, la isquemia ha sido >36 h y la RNM muestra necrosis del músculo liso de los CC.



– Si la prótesis se coloca de forma diferida con la fibrosis establecida, es preferible colocar una semirrígida antes que inflable, y siempre antes de los 6-12 m. Más allá aumenta mucho el riesgo de lesión uretral, erosión o infección.



Tto etiológico del priapismo venoso: se añade a las medidas anteriores.



• Anemia de células falciformes (drepanocitosis): en estos pacientes episodios de deshidratación, fiebre o exposición al frío pueden desencadenar priapismo, o simplemente durante el sueño, por la acidosis hipoventilatoria. Tto: hidratación iv abundante + bicarbonato iv + hipertransfusión para alcanzar Hb >10 mg/dL + aporte suplementario de O2 + analgesia con opiáceos (v. «Anemia drepanocítica y urología»).



• Leucemias, tumores vesicales o prostáticos: quimioterapia o radioterapia pelviana.



Tto del dolor: en casos de dolor intenso se puede poner anestesia local circunferencial en la base del pene y administrar opiáceos sistémicos.



Priapismo arterial, no isquémico o de alto flujo


• 1.° Tratamiento conservador: el 62% de los casos se resuelve espontáneamente solo con observación. Se puede ayudar con otras medidas conservadoras, como la oclusión del flujo arterial con compresión externa o la aplicación tópica de hielo en el periné. No se recomienda aspiración-irrigación ni inyección de sustancias vasoactivas.



• 2.° Arteriografía y embolización selectiva: con coágulo autólogo o gelatinas reabsorbibles hay menos DE que con materiales permanentes (cuestionado recientemente). Al cabo de 1-2 semanas se realiza una eco-Doppler y, si persiste la fístula (7-27%), puede llevarse a cabo una segunda embolización.



• 3.° Cirugía: en casos de priapismos muy prolongados por formación de una pseudocápsula alrededor de la fístula y en aquellos en que ha fallado la embolización. Se liga la fístula tras localizarla con eco-Doppler intraoperatorio.




Pronóstico


• La RNM no es útil para el diagnóstico pero sí para el pronóstico, pues pronostica con fiabilidad la viabilidad del músculo liso de los cuerpos cavernosos y la presencia de fibrosis peneana.



• Un priapismo isquémico evolucionado más allá de las 72 h no tiene ninguna posibilidad de recuperar la función eréctil. Se discute la realización de shunts complejos más allá de las 72 h. El único objetivo en estos casos es vaciar la sangre isquémica y eliminar el dolor.



• Los priapismos arteriales conservan la función eréctil en el 80% de los casos.
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Manejo del priapismo recurrente


• Tratamiento para prevenir episodios: se recomienda asociar actividad física (porque ↑ el tono simpático) + fármaco oral diario preventivo + instruir al paciente para auto-IIC de fenilefrina si a pesar de todo hay algún episodio. Fármacos orales:



– α-adrenérgicos: etilefrina, pseudoefedrina o fenilpropanolamina. Primera elección.



– Inhibidores de la PDE5: sildenafilo o tadalafilo vo a bajas dosis. Debe pautarse el Tto y esperar 1 sem a que sea efectivo. Nunca debe administrarse en episodio agudo, solo en flacidez. Primera elección.



– Manipulación hormonal: antiandrógenos, agonistas GnRH, análogos de la LHRH, estrógenos, ketoconazol (+ prednisona). Eficaces, pero no adecuados para uso crónico por ↓ libido, DE e infertilidad. Tampoco deben administrarse antes de la maduración sexual (prepúberes).



– Inhibidores de la 5α-reductasa: finasteride o dutasteride. Eficaces, pero hay que valorar RAM.



– Otros: diacepam, gabapentina, baclofeno, hidroxiurea (solo en la drepanocitosis) o digoxina. Alternativas a los de 1.ª elección cuando éstos fallan o están contraindicados.








	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis










	

Etilefrina



	EFORTIL RETARD comp 25 mg

	
Inicial 25 mg/noche (máx 100 mg/noche)

Niños 0,25 mg/kg 2 veces al día








	

Seudoefedrina



	
PSEUDOEFEDRINA

FARMALIDER chicles 30 mg



	1 o 2 chicles/noche






	

Fenilpropanolamina



	ORNADE comp 50 mg

	Inicial 50 mg/noche (máx 150 mg/noche)






	

Sildenafilo



	VIAGRA comp 25 y 50 mg

	25-50 mg/noche a diario






	

Tadalafilo



	CIALIS comp 5 y 10 mg

	5-10 mg/noche 3 veces por semana






	

Bicalutamida



	CASODEX comp 50 mg

	50 mg/día o cada 2 días






	

Leuprorelina



	PROCRIN DEPOT 7,5 mg

	1 inyección im/mes






	

Acetato de ciproterona



	ANDROCUR comp 50 mg

	50 mg/12 h (máx 100 mg/8 h)






	

Finasteride



	PROSCAR comp 5 mg

	1 comp/noche






	

Dutasteride



	AVIDART comp 0,5 mg

	1 comp/noche






	

Diacepam



	VALIUM comp 10 mg

	1 comp/noche






	

Gabapentina



	GABAPENTINA comp 400, 600 y 800 mg

	400 mg/noche (máx 2.400 mg/noche)






	

Baclofeno



	LIORESAL comp 10 mg

	1 comp/noche (máx 4 comp/noche)






	

Hidroxiurea



	HYDREA cáps 500 mg

	20-35 mg/kg/día






	

Digoxina



	DIGOXINA KERN PHARMA comp 0,25 mg

	1-2 comp/noche
















Lecturas recomendadas

 Broderick GA, et al. Priapism: pathogenesis, epidemiology, and management. J Sex Med. 2010;7:476–500. 


 Salonia A, et al. Guidelines on priapism. European Association of Urology. 2014. 


 Yuan J, et al. Insights of priapism mechanism and rationale treatment for recurrent priapism. Asian J Androl. 2008;10:88–101. 










Escroto agudo


Etiología


• Síndrome caracterizado por dolor escrotal agudo e intenso que, dependiendo de su etiología, puede estar acompañado por otros síntomas, como signos inflamatorios, síntomas vegetativos, dolor abdominal y fiebre.








	Causas testiculares

	Causas extratesticulares










	Torsión testicular

	Hernia inguinoescrotal






	Torsión de apéndice testicular

	Paniculitis






	Epididimitis

	Púrpura de Schönlein-Henoch








	Traumatismo escrotal

	Edema escrotal idiopático






	Vaginalitis de la fiebre mediterránea

	Gangrena de Fournier








	Infarto testicular idiopático

	Apendicitis aguda






	Trombosis de la vena espermática

	Cólico nefrítico











Diagnóstico


• Clínica: orienta en el diagnóstico diferencial de las principales causas testiculares:









	Clínica

	Torsión testicular

	Torsión del apéndice

	Epididimitis










	

Inicio de los síntomas



	Agudo

	Subagudo

	Subagudo






	

Dolor (localización)



	Difuso

	Polo superior

	Epidídimo






	

Reflejo cremastérico



	Negativo

	Positivo

	Positivo






	

Otros hallazgos



	
Ascenso testicular

Horizontalización



	Punto azulado en polo superior

	Induración dolorosa






	

Síndrome febril



	Ausente

	Ausente

	Frecuente
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• Eco-Doppler testicular: útil para valorar el escroto agudo con una sensibilidad del 63,6-100% y una especificidad del 97-100%. Sin embargo, depende del operador y puede ser difícil de realizar en prepúberes. Mide el flujo sanguíneo en el testículo, así como su restablecimiento tras la resolución de la torsión y reduce el número de exploraciones quirúrgicas escrotales. Su rentabilidad puede aumentar con el uso de un ecógrafo de alta resolución para la visualización del cordón espermático. Solo es diagnóstica en patología inflamatoria cuando detecta un aumento de la vascularización respecto al contralateral. La presencia de flujo arterial no descarta la torsión testicular (el 24% tiene el flujo aumentado o normal).



• Gammagrafía escrotal (99mTc): detecta una zona hipocaptante y fría. Sensibilidad del 80-100% y especificidad del 89-100%. No aporta información morfológica y da falsos positivos en caso de resolución espontánea o gran hidrocele inflamatorio. Carece de fiabilidad en testes <2 cm y con más de 24 h de evolución. No es útil al no disponer en urgencias de ella.



• Resonancia nuclear magnética: tiene utilidad diagnóstica en patología escrotal donde ni los datos clínicos ni la ecografía aportan datos concluyentes (1,4%), por lo que reduce el número de exploraciones quirúrgicas y los costes netos.



Torsión del cordón espermático

La incidencia estimada es 1/4.000 varones menores de 25 años (entre 13 y 17 años) y constituye la causa más frecuente de pérdida testicular en esta población. En adultos es anecdótica y suelen ser torsiones más graves y con mayor tasa de pérdida testicular.




• Tipos:




– Intravaginal (94%): el testículo se torsiona en el interior de la túnica vaginal. La gran mayoría ocurre posnatalmente.



– Extravaginal (6%): afecta la totalidad del cordón por fijación incompleta del gubernaculum y cubiertas testiculares. Más frecuente en neonatos e intraútero.



• Fisiopatología: la rotación más común es de fuera adentro (hacia la línea media) y en sentido craneocaudal. La evolución es gradual, primero con oclusión venosa parcial, luego completa y finalmente arterial con infarto isquémico testicular.



• Clínica: dolor testicular agudo e intenso que puede irradiar hacia la región inguinal, tumefacción testicular y, de forma menos frecuente, náuseas, vómitos o fiebre (secundaria a necrosis testicular isquémica). A la exploración se aprecia un teste elevado hacia el anillo inguinal superficial, horizontalizado, doloroso al tacto y aumentado de tamaño (congestión venosa y edema). Otros datos significativos son la palpación del epidídimo en posición anterior o lateral (según el tipo de rotación) y un cordón de consistencia blanda y congestiva.



• Tratamiento inicial de primera elección es la detorsión manual en sentido dentro-fuera (desde los pies se detorsiona el testículo izquierdo en sentido horario, cambiando el sentido si aumentara el dolor). La reperfusión se confirma mediante eco-Doppler posterior (hasta el 32% de torsión residual en la exploración quirúrgica tras una detorsión manual exitosa).



• El tratamiento definitivo de elección es la exploración quirúrgica con orquidopexia bilateral, diferible unas horas si la detorsión manual ha sido efectiva o urgente si ha fracasado. La tasa de recurrencia tras cirugía es del 4,5% y puede ocurrir hasta varios años después.



• Evolución: la tasa de viabilidad depende del tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas y del grado de torsión del testículo. La atrofia testicular es frecuente en torsiones completas (>360°) de más de 4 horas de evolución. Las torsiones incompletas (180-360°) con síntomas de 12 horas de evolución se resuelven satisfactoriamente.



• Pronóstico:




– La función hormonal del eje testicular suele permanecer normal tras la torsión.



– El riesgo de desarrollar un cáncer de testículo está 3,2 veces incrementado y permanece hasta 6-13 años después.



– Tras una torsión testicular, el seminograma puede ser normal en el 5-50% de los pacientes a largo plazo. La cirugía precoz (<12 h) preserva la fertilidad, mientras la cirugía diferida afecta seriamente la fertilidad.



Torsión de hidátide de morgagni



• Definición: es la torsión del apéndice testicular (remanentes del conducto de Wolf y Müller). Presenta un pico de incidencia a los 11-12 años y es excepcional en la edad adulta.



• Clínica: dolor testicular súbito, de menor intensidad que en la torsión testicular, sin afectación del estado general. A la exploración: apéndice torsionado en el polo superior testicular. La transiluminación puede mostrar un nódulo azulado característico en dicho polo.



• Tratamiento: conservador con analgésicos y antiinflamatorios. Si existen dudas de la existencia de una torsión testicular asociada, la cirugía exploradora está justificada.



Epididimitis


• Definición: síndrome clínico de menos de 6 semanas de duración que se caracteriza por inflamación, habitualmente fiebre, dolor y tumefacción del epidídimo, consecuencia de la propagación de la infección desde la uretra o la vejiga. Es la causa más prevalente de escroto agudo en pacientes mayores de 18 años (v. «Epididimoorquitis»).




• Epididimitis prepuberal: en estos casos, la etiología no está clara. En la mayoría de casos, el tratamiento antibiótico no está indicado (cuando el sedimento y el cultivo de orina sean normales). Es un proceso autolimitado que no deja secuelas. Se trata con reposo y tratamiento antiinflamatorio.



Otras causas


• Traumatismos testiculares (v. «Traumatismo escrotal y testicular»).



• Tumores testiculares (v. «Tumores germinales de testículo» y «Tumores estromales de testículo»).



• Edema escrotal idiopático: aparición súbita de enrojecimiento y tumefacción escrotal, sin dolor. En la exploración se detecta eritema local e hinchazón que se extiende hasta periné y región inguinal. La etiopatogenia es una reacción alérgica.








Lecturas recomendadas

 Eyre RC. Evaluation of the acute scrotum in adult men. Up to Date 2010.


 Naradotsky YY, et al. Role of Doppler ultrasonography in the triage of acute scrotum in the emergency department. J Ultrasound Med. 2010;29:11–21. 


 Youseff FR et al. The acute scrotum. In Surgery. Renal and Urological Surgery III. Ed: Elsevier 2014; 32 (6): 310-313.
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Otras urgencias genitales


Parafimosis


• Definición: consiste en la retracción de un anillo prepucial estrecho por detrás del surco balanoprepucial, en pacientes no circuncidados, sin que la piel pueda ser reducida a su posición inicial. El efecto directo es la compresión venosa y linfática del glande.



• Incidencia: afecta al 0,7% de los varones no circuncidados mayores de 16 años.



• Etiología: la causa más frecuente es la fimosis (fibrosis y constricción de la piel del prepucio distal al glande que dificulta su retracción). Otras causas: iatrogénica (retracción de la piel del pene tras sondaje sin reducción posterior), balanopostitis crónica, mala higiene y piercing genital.



• Clínica: provoca un gran edema doloroso de mucosa y prepucio que presiona todavía más el área distal del pene. El glande se encuentra progresivamente más tumefacto y congestivo. La evolución sin tratamiento conduce a la induración, isquemia, gangrena y necrosis del glande.



• Tratamiento:




– Reducción manual del anillo constrictor: en el estadio inicial se puede comprimir el extremo distal del pene para conseguir la reducción. Para ello se comprime el glande con ambos pulgares al tiempo que los dedos índice y corazón intentan subir el anillo estenótico. Resulta conveniente efectuar esta maniobra con previa inyección de anestesia local (bloqueo peneano) dado que es muy dolorosa o aplicación tópica de lidocaína y procaína al 2,5% (EMLA®) durante 20-30 min cubierto por un apósito transparente (TEGADERM®). Una vez que se ha restituido la mucosa y la piel de prepucio a su posición no constrictora, se debe instruir al paciente en la necesidad de colocar el pene hacia el abdomen para favorecer la resolución completa del edema, así como solicitar la realización de una postectomía profiláctica diferida.



– Otras maniobras: la aplicación de azúcar granulado en la superficie del edema puede reducirlo por un mecanismo de osmosis. Una alternativa es aplicar una gasa con dextrosa al 50%. La aplicación de hielo durante unos minutos en la zona también puede ayudar a la reducción del edema. La inyección de ácido hialurónico en la zona del edema también ha mostrado eficacia en algunos casos publicados. La evidencia de estas maniobras se limita exclusivamente a series de casos aislados.



– Punción del edema: en ocasiones puede ser efectiva. Si esto fracasa, se puede realizar una incisión dorsal en el anillo constrictivo con reducción posterior.



– Reducción quirúrgica con postectomía: en procesos muy evolucionados, en los cuales las maniobras descritas anteriormente sean infructuosas.



Traumatismo prepucial por atrapamiento con una cremallera


• Etiología: lesión producida por el atrapamiento de la piel del prepucio entre los dientes de la cremallera y el deslizador. Es la causa más frecuente de lesión prepucial en niños.



• Tratamiento:




– Justo por encima del atrapamiento, se cortan de forma transversal al eje longitudinal de la cremallera las dos líneas dentadas de la cremallera con un corta-alambres o una cizalla.



– Posteriormente, el deslizador (sus caras laterales) se sujeta entre las dos ramas de unos alicates y se aplica una fuerte compresión hasta liberar el deslizador.



• Maniobras alternativas:




– Se retrae el deslizador diente a diente de forma alternativa en cada lado.



– Uso de aceite mineral seguido de una tracción del deslizador.




Trombosis de la vena superficial del pene (Enf de Mondor)


• Definición: consiste en la obstrucción trombótica de la vena dorsal superficial del pene. Puede estar en fase aguda, subaguda o repermeabilizada.



• Etiología: aunque se desconocen sus causas, se atribuye a relaciones sexuales frecuentes o prolongadas, excesiva actividad sexual, traumatismos, abstinencia sexual de larga duración, infecciones locales o a distancia, uso de elementos constrictivos durante la actividad sexual y obstrucción venosa secundaria.



• Clínica: dolor en la cara dorsal del pene con presencia de un cordón indurado que recorre la cara dorsal. Puede estar acompañada por fiebre y signos inflamatorios locales.



• Diagnóstico diferencial: con la esclerosis linfangítica del pene y la enfermedad de La Peyronie. La esclerosis linfangítica es menos dolorosa y con una induración de morfología más irregular (serpenteante) y no discurre por el recorrido típico de la vena dorsal del pene. La enfermedad de La Peyronie es un engrosamiento de la túnica albugínea en forma de placa fibrosa bien definida en el cuerpo cavernoso.



• Tratamiento: el proceso es autolimitado y suele ceder espontáneamente en 6-8 semanas sin dejar secuelas. En casos muy dolorosos se puede recurrir a tratamiento antiinflamatorio o heparinización local. El tratamiento antibiótico solo está indicado cuando hay signos de celulitis local asociados.



Imposibilidad de extracción de una sonda de Foley



• Etiología: suele estar motivada por la obstrucción del canal de llenado-vaciado del balón de retención distal de la sonda.



• Tratamiento:




– Sección de la sonda por encima de la válvula de llenado-vaciado. Suele solventar el problema en la mayoría de casos siempre que la obstrucción del canal no sea más distal.



– Desobstrucción del canal de llenado-vaciado del balón mediante una guía de catéter ureteral introducida con suavidad por el propio canal.



– Instilación en el canal del balón de una solución de éter que provoca la rotura intravesical del balón de retención. Debe realizarse con la vejiga llena para evitar una lesión de la pared vesical.



– Punción suprapúbica ecodirigida del balón con aguja de 18G.








Lecturas recomendadas

 Maurice M, et al. A novel, nonoperative treatment for delayed penile zipper injury. Am J Emerg. 2013;3:419–420. 


 Mishra SC. Safe and painless manipulation of penile zipper entrapment. Indian Pediatr. 2006;43:252–254. 


 Nazir S, et al. Thrombosis of the dorsal vein of the penis (Mondor’s disease): a case report and review of the literature. Indian J Urol. 2010;26:431–433. 


 Pohlman GD. Simple method of paraphimosis reduction revisited: Point of technique and review of the literature. J Pediatr Urol. 2013;9:104–107. 










Lesiones quísticas vaginales benignas


Etiología









	Tipo de lesión quística

	Origen y características










	Quiste mülleriano



	Por persistencia de restos müllerianos. Son el tipo más común de quiste vaginal anterolateral.






	Quiste de los conductos de Gartner



	Resto embrionario wolffiano en la cara anterolateral vaginal y con anomalías del tracto urinario asociadas.






	Quiste epidérmico de inclusión

	Por restos epiteliales enterrados tras cirugía perineal. Es el más común de los quistes no embrionarios.






	Quiste de las glándulas de Bartholin



	Obstrucción de la glándula de Bartholin por infección o moco. En el introito medial a labios menores.






	Quiste de tipo endometriósico

	Implante ectópico de glándulas endometriales. Aspecto achocolatado con crecimiento cíclico y dolor.






	Adenosis vaginal

	Embrionario, por presencia de epitelio glandular dentro de la vagina. Aspecto de mora rojiza.






	Quiste de glándulas de Skene



	Obstrucción de glándulas parauretrales de Skene. En el extremo distal uretral. Causa disuria.






	Carúncula uretral

	Lesión roja polipoidea por ectropión mucoso uretral por regresión posmenopáusica de la mucosa vaginal.






	Divertículo uretral

	Tras infección parauretral. En 2/3 distales uretrales. Tras su expresión se obtiene orina o pus.






	Quiste del canal de Nuck



	Saco peritoneal rudimentario (Nuck) que acompaña al ligamento redondo hasta los labios mayores.






	Ureterocele ectópico

	Dilatación quística distal del uréter ectópico que protruye en la vagina como una lesión quística.






	Cistocele

	Prolapso vaginal por descenso vesical. Fácilmente identificable a la exploración física.






	Vaginitis enfisematosa

	Raro proceso con quistes llenos de gas en los 2/3 superiores de la vagina. Asociado con Trichomonas.








	Hidradenoma

	Rara lesión consistente en nódulos móviles en la porción medial de los labios mayores.






	Quistes dermoides

	Lesión extremadamente rara originada en el espacio paravaginal.












Diagnóstico


• Síntomas: masa vaginal y dificultad miccional aunque son asintomáticos en su mayoría.



• Exploración física en posición ginecológica y con espéculo. Se aprecia la localización, consistencia y movilidad. En caso de masa quística se sitúa, habitualmente, a la altura de la cara anterolateral y se trata, por orden de frecuencia, de restos müllerianos (44%), quistes de inclusión (23%), quistes de Gartner (11%), de Bartholin (7%) o de restos endometriósicos (7%).



• RNM y TC pelviana permiten evaluar el quiste y la presencia de lesiones asociadas.



• Uretrocistoscopia: en caso de divertículo uretral permite apreciar la boca de éste. En el uréter ectópico permite localizar su meato.



• Cistouretrografía: evalúa las lesiones uretrales como los divertículos.



Tratamiento


• Escisión. Suele ser el tratamiento de elección en caso de masas quísticas sintomáticas. En caso de quiste de Bartholin se recomienda, además, la marsupialización.




• Punción aspirativa. Con resultados dispares, pero puede ser una opción conservadora. Se han publicado instilaciones con tetraciclina o povidona yodada.









Lecturas recomendadas

 Anderson SR. Benign vulvovaginal cysts. Diagn Histopathol (Oxf). 2010;16-11:495–498. 


 Eilber KS et al. Benign lesions of the vagina and vulva. In Raz S. Female Urology. 2008; (88):877-884.










Lesiones iatrogénicas del tracto urinario


Introducción


• La lesión iatrogénica del tracto urinario se produce hasta en el 1% de las cirugías pelvianas.



• Las cirugías implicadas son las obstétrico-ginecológicas (50% del total), endourológicas (30%), colorrectales (5-15%) y vasculares.



• Afecta fundamentalmente los uréteres y la vejiga, y la uretra es la menos afectada.



• La histerectomía es la más iatrogénica. La vejiga, el órgano más frecuentemente dañado.



• Mecanismo habitual: ligadura, laceración, quemadura, desvascularización y denervación.



• Consecuencias más comunes: hidronefrosis, sepsis, fístulas urinarias y vejiga neurógena.



Incidencia de iatrogenia en las diferentes cirugías









	

	Lesión vesical

	Lesión ureteral










	

Obstétrico-ginecológicas









	Histerectomía vaginal asistida laparoscópica

	13,8/mil

	0/mil






	Histerectomía vaginal

	13,1/mil

	0,7/mil






	Histerectomía abdominal subtotal

	10,3/mil

	0,6/mil






	Histerectomía abdominal total

	6,9/mil

	1,2/mil






	Histerectomía abdominal radical

	2,2/mil

	7,7/mil






	

Colorrectales









	Colectomía abierta

	–

	0,40/mil






	Colectomía laparoscópica

	–

	0,22/mil






	Cirugía rectal laparoscópica

	–

	10/mil






	Cirugía rectal abierta

	–

	4,2/mil











[image: ]









Factores de riesgo


• Exéresis de neoplasias, sobre todo si son grandes o están muy adheridas al tejido circundante.



• Endometriosis.




• Adherencias o cirugía pelviana previa.




• Sangrado abundante al acelerar la toma de decisiones y dificultar la visibilidad.



• Útero grande, superior a 250 g.



• Inexperiencia de los cirujanos.




• Anomalías del tracto urinario.




• Obesidad.




Diagnóstico


• Clínica: tras la cirugía aparece emisión de orina por la incisión o por vagina, dolor lumbar, hematuria, oliguria-anuria, íleo paralítico, fiebre y mal estado general.




• Diagnóstico por imagen: cistoscopia-vaginoscopia, pielografía ascendente, uroTC y RNM.



• Inyección de azul de metileno: véase «Fístulas urológicas».



• Creatinina en líquido fistuloso. Si su valor es similar al suero, se descarta que sea orina.




Prevención y tratamiento


• Colocación previa de catéteres ureterales (doble J) que delimiten el tracto urinario.



• Conocimiento exhaustivo de la anatomía abdominopélvica.



• Reconocimiento intraoperatorio de la lesión.



• Reparación quirúrgica precoz intraoperatoria o diferida si se diagnostica al cabo de días.








Lecturas recomendadas

 Frankman EA, et al. Lower urinary tract injury in women in the United States, 1979-2006. Am J Obstet Gynecol. 2010;202:495–497. 


 Gilmour D. Urinary tract injury in gynecologic surgery. Evaluation and management. 2014: UpToDate. 










Shock anafiláctico


Definición


• Reacción alérgica sistémica habitualmente mediada por IgE que comienza en minutos o pocas horas tras el contacto con el Ag. Desemboca en un cuadro grave (incluso mortal).



• Debe sospecharse cuando aparece de forma aguda un Sdr rápidamente progresivo que afecta piel y mucosas, y que está acompañado por afectación respiratoria y circulatoria, pero en el 20% la presentación es atípica sin síntomas cutáneos o solo con hipotensión.



Clínica


• Manifestaciones cutáneas: prurito, eritema, urticaria y angioedema. Aparecen en el 80%.



• Manifestaciones respiratorias: congestión nasal, rinorrea, estornudos, edema laríngeo y broncoespasmo.




• Manifestaciones cardiovasculares: hipotensión y arritmias.



• Manifestaciones gastrointestinales: náuseas y vómitos, diarrea y dolor abdominal.




• Manifestaciones neurológicas: cefaleas, acúfenos y vértigos, relajación de esfínteres, convulsiones y pérdida de conciencia.




Tratamiento


• Medidas inmediatas:




– Retirada de la noxa que ha provocado la anafilaxia si se puede.



– Colocación del paciente en decúbito supino con las piernas en alto.



– Monitorización de TA, frecuencia cardíaca y satO2, y avisar al anestesista de guardia.



– Adrenalina: es el Tto de elección y debe iniciarse lo antes posible.









	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis










	

Adrenalina



	ADRENALINA 1:1000 amp 1 mL (1 mg/mL)

	
Inicial: 0,4 mL vía im o sc

Se repite si precisa/5-15 min (máx 3 veces)*












* En casos muy graves, la adrenalina se puede administrar en infusión iv lenta por personal especializado pero al 1:10.000 (dilución de 1 amp en 9 mL de SF) y con monitorización de TA y pulsioximetría.






• Control de la ventilación:




– Vigilancia de la permeabilidad de la vía aérea y mascarilla con O2 al 100% a 6-8 L/min.



– Si no es suficiente, intubación orotraqueal o incluso cricotiroidotomía o traqueotomía.



– Control del broncoespasmo con β-agonistas.









	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis










	

Salbutamol



	VENTOLIN

	1-2 inhalaciones/4-6 h











• Fluidos intravenosos: canalización de 2 vías periféricas del mayor calibre posible para perfusión rápida de 0,5-1 L de SF al 0,9% en 5-10 minutos.



• Corticoides: no producen un efecto inmediato, pero previenen la recidiva.









	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis










	

Metilprednisolona



	URBASON amp 40 mg

	
Inicial: 3 amp en 100 mL de SF en bolo iv

Mantenimiento: 1 amp iv/6 h








	

Hidrocortisona



	ACTOCORTINA amp 500 mg

	
Inicial: 1 amp iv lenta

Mantenimiento: 1 amp iv/6 h















• Antihistamínicos: acortan la duración total del cuadro.








	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis










	

Dexclorfeniramina



	POLARAMINE amp 5 mg

	amp im o iv lenta/8 h
















Lecturas recomendadas

 López Álvarez L, et al. Anafilaxia. In: Roig Osca MA, ed. Estrategias terapéuticas en medicina de urgencias. 5.ª edición Valencia: Palmero Ediciones; 2014. 


 Simons FE, et al. Anaphylaxis. J Allergy Clin Immunol. 2010;125(2 Suppl 2):161–181. 










Disreflexia autonómica


Definición


• Síndrome caracterizado por una exacerbada descarga simpática como respuesta a un estímulo visceral aferente en lesionados medulares por encima de D6. Afecta, sobre todo, a lesionados crónicos aunque también puede aparecer durante el primer semestre de la lesión.



• Se debe a la pérdida del control inhibitorio supraespinoso y se manifiesta con signos de activación parasimpática por encima del nivel de la lesión y activación simpática por debajo de éste.



Etiología


• Estímulos urológicos (81-87%):



– Vesicales: distensión vesical (cistoscopia, urodinámica, obstrucción de una sonda, etc.) o infección urinaria. La distensión vesical es el desencadenante más frecuente (75%).



– Uretrales: sondaje.



– Pelvis renal: nefrolitotomía percutánea o litotricia.



– Penoescrotales: torsión testicular, orquiepididimitis, cirugía escrotal, vibroestimulación o electroeyaculación para obtención de espermatozoides, erecciones reflejas o actividad sexual.



• Estímulos gastrointestinales y rectales: sonda rectal, enemas, acúmulo de heces en la ampolla rectal, fisuras, hemorroides, proctoscopia o cirugía abdominal.



• Otros: embarazo y parto, fracturas patológicas por osteoporosis, dislocación de cadera, etc.



Clínica


• Hipertensión arterial paroxística: posibilidad de hemorragia retiniana o cerebral, e incluso crisis convulsivas si no se identifica y se trata el cuadro.



• Bradicardia: la mayoría de las veces (ocasionalmente taquicardia).



• Sensación de intenso malestar general y náuseas.



• Por encima de la lesión: sudoración de cabeza y cuello, rubefacción facial, congestión nasal y conjuntival, cefalea intensa y visión borrosa.




• Por debajo de la lesión: palidez y frialdad periférica, piloerección, espasmos en miembros, erección y emisión de fluido seminal.



Tratamiento


• Incorporación del paciente si está tumbado (produce hipotensión ortostática).



• Monitorización de la TA.



• Búsqueda de una causa precipitante reversible: vaciado vesical, comprobación de sonda, vaciado rectal, etc. Si el paciente no lleva sonda, hay que colocar una.



• Tto farmacológico: se inicia con un fármaco oral y, si no es efectivo, se pasa a un fármaco iv.









	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis










	

Nifedipino



	ADALAT comp 10 mg

	1 comp sl






	

Captopril



	CAPOTEN comp 25 mg

	1 comp sl






	

Urapidil



	ELGADIL amp 50 mg

	Inicial: 1/2 amp iv en 20 s. Se repite a los 2 min. Controlada la TA: 1 amp en 100 mL de SF lento.













Profilaxis


• Eliminación o prevención del posible estímulo visceral.



• Provisión al paciente de una tarjeta con detalles sobre la disreflexia autonómica.



• Profilaxis antes de una instrumentación: nifedipino 10 mg sl o captopril 25 mg sl.








Lecturas recomendadas

 Bycroft J, et al. Autonomic dysreflexia: a medical emergency. Postgrad Med J. 2005;81:232–235. 


 Furlan JC. Autonomic dysreflexia: A clinical emergency. J Trauma Acute Care Surg. 2013;75:496–500. 


 Shergill IS, et al. The importance of autonomic dysreflexia to the urologist. BJU Int. 2004;93:923–926. 










Urgencias médicas en Urología


Edema agudo de pulmón (EAP)


• Etiología:




– Elevación de la presión hidrostática en los capilares pulmonares: ICC, estenosis mitral.



– Aumento de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar: existen algunos factores desencadenantes de un EAP cardiogénico en pacientes con ICC compensada como: taquiarritmia aguda, infección, fiebre, HTA grave, IAM, hipervolemia, embolia pulmonar, etc.



– Causas no cardiogénicas: disminución de la presión oncótica, excesiva permeabilidad alveolocapilar (infección, sepsis o coagulación vascular diseminada), insuficiencia circulatoria linfática (postrasplante pulmonar o linfangitis) o mecanismo desconocido (sobredosis de narcóticos, trastornos agudos del SNC, etc.).



• Diagnóstico:




– Clínica: sedestación, sensación de gravedad, taquipnea y disnea, y sudoración intensa.



– Exploración: estertores pulmonares bilaterales. Esputo espumoso y teñido de sangre.



– Datos complementarios: la gasometría arterial con descenso de la PO2, elevación de la PCO2 y acidosis progresiva. La Rx de tórax muestra redistribución de los vasos pulmonares y borramiento difuso de campos pulmonares con opacidad perihiliar en alas de mariposa.




• Tratamiento (maniobras secuenciales): aviso a internista de guardia. Mientras llega:



– Se mantiene sentado y erguido al paciente para disminuir el retorno venoso.



– Administración de O2 al 50% mediante Ventimask o con mascarilla con reservorio, para mantener una PO2 >60 mm Hg o una CPAP (5-10 mmHg).



– Se canaliza una vía periférica y se coloca una sonda vesical.




– Administración de un diurético de asa como furosemida (SEGURIL®) 40-80 mg iv (amp de 20 mg/mL). Dosis menores en pacientes que no tomen usualmente diuréticos.



– Si TAS >100 mmHg y TAD >60 mmHg se inicia administración de nitroglicerina o solinitrina iv 50 mg diluida en 250 mL de suero glucosado al 5%. La velocidad de perfusión es de 3 mL/h y se aumentan 3 mL/h según la monitorización de la tensión arterial.



– Morfina (se diluye 1 amp de 10 mg/mL en 9 mL de suero fisiológico). Se administra en bolos de 3 mL iv. Obliga a tener preparada naloxona por si fuera necesario (hipotensión o depresión respiratoria).



– Si la hipertensión es refractaria al tratamiento con nitritos o en EAP secundarios a insuficiencia mitral o aórtica grave, se valorará administrar nitroprusiato sódico iv (dilución de 50 mg en 250 mL de suero glucosado al 5%), y se iniciará la perfusión a 3 mL/h con incremento de 3 mL/h y control tensional periódico (la TAS debe ser >95 mmHg)



– Si no se consigue mejoría, se considera la administración de agentes inotrópicos:




- Si existen signos de bajo gasto con TAS >80 mmHg, se administra dobutamina, como agente inotrópico, a dosis iniciales de 3 μg/kg/min.



- Se puede lograr una respuesta diurética con dopamina a dosis de 2,5 μg/kg/min.



- En caso de hipotensión grave (TAS >80), se inicia administración conjunta de dopamina y dobutamina y se comienza a dosis de 7,5 μg/kg/min.



- Corrección de la causa desencadenante.









	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis










	

Oxígeno al 50%

	VENTIMASK

	Para lograr una PO2 >60 mmHg






	

Furosemida



	SEGURIL

	2 amp de 20 mg/iv






	

Morfina



	MORFINA BRAUN

	1 amp de 10 mg en 10 mL SF. Bolos de 3 mL






	

Dobutamina



	DOBUTAMINA

	1 amp de 250 mg en 250 mL de suero glucosado








	

Nitroglicerina



	SOLINITRINA

	1 vial de 50 mg en 240 mL de suero glucosado al 5% a 1,5-3 mL/h













Manejo del shock


• Definición: proceso que cursa con disminución brusca e intensa del riego sanguíneo tisular.



• Etiología: las formas frecuentes de shock son:



– Shock hipovolémico: hemorragias, deshidratación, secuestro interno de líquidos (ascitis, pancreatitis u obstrucción intestinal).



– Shock cardiogénico: miopático (IAM o miocardiopatía dilatada), mecánico (insuficiencia mitral aguda, comunicación interventricular o estenosis aórtica grave) y arrítmico.



– Shock obstructivo extracardíaco: taponamiento pericárdico, embolia pulmonar masiva o neumotórax a tensión.



– Shock distributivo: sepsis, sobredosis, anafilaxia, neurogénico (lesión de la médula espinal) o endocrinológico (Enf de Addison o mixedema).



• Manifestación clínica: hipotensión (TAS <90 mmHg), taquicardia, taquipnea, palidez, inquietud y alteración del estado de la conciencia. También hay vasoconstricción periférica [pulso débil, extremidades frías (no en sepsis) y oliguria (<20 mL/h) y acidosis metabólica].



• Tratamiento: busca la rápida mejoría de la hipoperfusión tisular y el deterioro respiratorio:



– Control de constantes vitales y monitorización estricta: TA, frecuencia cardíaca, frecuencia respiratoria, satO2 y temperatura.



– Canalización de dos vías periféricas de calibre grueso y realización de pruebas para el diagnóstico etiológico (hemocultivo, urocultivo, hemograma, bioquímica, troponinas y PCR).



– Realización de un ECG para descartar arritmias.



– Sondaje urinario para control de diuresis.



– Si la satO2 es menor al 90%, se administrará oxígeno con VMK ajustado según valores de pulsioximetría. Si la satO2 se mantuviera < 70%, a pesar de la oxigenoterapia, se debe intubar y ventilar de forma asistida.



– Elevación de la TA >100 mmHg (posición de Trendelenburg y fluidoterapia con SF o lactato de Ringer en cargas de 1.000 mL en 30 min). Se debe controlar la situación hemodinámica para evitar la sobrecarga de volumen. Si con la reposición de volumen no se consigue el control de la TA, se debe iniciar tratamiento con drogas vasoactivas en función de la etiología del shock. Se utilizarán agentes vasoconstrictores, como la dopamina, y tras ella, noradrenalina o adrenalina, o vasodilatadores si las resistencias vasculares están aumentadas y fármacos inotrópicos si existe ICC asociada.



– Si hay acidosis metabólica (pH <7,15) se da bicarbonato sódico 1/6 M (44,6-89,2 mmol) a dosis de 1 mEq/kg de peso en 15-20 min.



– Identificación y tratamiento de la causa subyacente del shock (v. «Sepsis en urología»):



- Shock anafiláctico. Lo más importante es el tratamiento con adrenalina im a dosis de 0,3-0,5 mg (0,3-0,5 mL de adrenalina al 1:1.000). Se puede repetir a intervalos de 20 min con un máximo de 3 dosis. Se debe asociar también hidrocortisona (ACTOCORTINA®) 500 mg/6 h iv o metilprednisolona (URBASON®) a dosis de 1 mg/kg y un antihistamínico como dexclorfeniramina (POLARAMINE®) 1 amp de 5 mg/1 mL a dosis de 5 mg iv en bolo lento cada 6 horas.



- Shock hemorrágico. Se aplicarán todas las medidas para controlar la hemorragia. Se debe reponer la volemia con SF. Si tras la administración de 2.000 mL de SF no se obtiene respuesta, se debe valorar la reposición de concentrados de hematíes de forma urgente y otros derivados sanguíneos.



- Shock séptico. Se deben iniciar medidas de soporte hemodinámico mediante perfusión de SF o lactato de Ringer. Si no se estabiliza al paciente, se administrará noradrenalina (amp de 10 mg/mL) a dosis de 0,05 μg/kg/min (dilución de 10 mg en 250 mL de SG al 5%) administrado a una velocidad de 5ml/h con aumentos progresivos de 5 mL/h cada 15 min según respuesta hemodinámica (para un paciente de unos 70 kg).



- Shock cardiogénico. Se debe avisar de forma inmediata a la UCI.









	Fármaco vasoactivo

	Dosis (μg/kg/min)

	Características










	

Dopamina



	
1-5

5-10



	
Efecto diurético, cronotropo e inotropo

El más útil en el shock








	

Dopamina



	10-20

	Vasoconstricción generalizada (reduce el riego sanguíneo renal)






	

Noradrenalina



	2-8

	
Efecto vasoconstrictor e inotropo

Útil en hipotensión refractaria








	

Dobutamina



	1-10

	
Efecto inotropo sin vasoconstricción

Útil en el shock cardiogénico








	

Fenilefrina



	20-200

	
Vasoconstrictor sin efecto inotropo

Útil en shock distributivo (séptico)













• Tabla de dosificación de dopamina y dobutamina:




– Clorhidrato de dopamina (400 mg/250 mL = mL/h).



– Clorhidrato de dobutamina (250 mg/250 mL = 1.000 μg/mL).



– Tasa de perfusión: microgotas/min = mL/h.









	Dopamina/dobutamina (μg/kg/min)

	Peso corporal (kg)






	60

	65

	70

	75










	2,5

	6/9*



	6/10*



	7/11*



	7/11*








	5

	11/18*



	12/20*



	13/21*



	14/23*








	7,5

	17/27*



	18/29*



	20/32*



	21/34*








	10

	23/36*



	24/39*



	26/42*



	28/45*








	15

	34/54*



	37/59*



	39/63*



	42/68*
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* Dosificación en microgotas/min de dobutamina.






Parada cardíaca y muerte súbita


• Se deben evaluar las posibles causas reversibles (las 4 H y las 4 T):








	Causas reversibles (4 H)

	Causas reversibles (4 T)










	Hipoxia

	Taponamiento cardíaco






	Hipovolemia

	Neumotórax a tensión






	Hipopotasemia/hiperpotasemia

	Tóxicos o fármacos






	Hipotermia

	Trombosis (coronaria/pulmonar)











• Tratamiento: aviso a paradas. Inicio inmediato de medidas de reanimación básica:



– Se asegura la permeabilidad de la vía aérea: apertura de la boca del paciente y extracción de los restos visibles, dentadura o cuerpos extraños.



– Se inician las compresiones torácicas: el objetivo será comprimir el tórax hasta una profundidad de, al menos, 5 cm y a una frecuencia de 100 compresiones/min; se debe permitir el retroceso del tórax y reducir al máximo las interrupciones de las compresiones torácicas. Los reanimadores entrenados también deberán proporcionar ventilaciones con una relación entre compresiones y ventilaciones de 30:2.



– Inicio de medidas de soporte vital avanzado.
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Crisis convulsiva


• Etiología: cese del tratamiento antiepiléptico, alcohol, epilepsia refractaria, infección, tumores o traumatismos del SNC, ACV, trastornos tóxicos (neurolépticos, insulina, hipoglucemiantes orales, isoniacida, teofilina, antidepresivos e imipenem, quinolonas, abstinencia de alcohol, consumo de drogas y benzodiacepinas) y trastornos metabólicos (hipoglucemia, hiperglucemia, hiponatremia/hipernatremia, hipocalcemia, encefalopatía hepática, uremia, hipotiroidismo e hipoxia).




• Medidas básicas: se avisa al neurólogo de guardia. Mientras llega:



– Mantenimiento de la vía aérea libre: retirada de cuerpos extraños o prótesis, colocación de un tubo de Guedel y aspiración de secreciones. O2 con Ventimask al 50%.




– Se canaliza una vía venosa y se realiza una glucemia capilar.



• Medicación inicial durante la crisis:




– Tiamina im y suero glucosado al 10%: si hay etilismo crónico o intoxicación etílica aguda.



– Glucosa hipertónica (GLUCOSMON®): 10-25 g (ampollas de 3,3 g/10 mL) y fluidoterapia con suero glucosado al 10%, pero deben mantenerse las glucemias >100 mg/dL, en caso de hipoglucemias.



• Si la crisis persiste más de 2 min:




– Diacepam (VALIUM®), ampollas de 10 mg/2 mL: se diluye 1 amp de 2 mL en 8 mL de SF (1 mg/mL) y se administra en bolos de 3 mL iv cada 2 min, máximo de 20 mg (2 ampollas). Si no se dispone de vía periférica, se debe administrar midalozam, 2-3 mg en bolo im (máximo de 5 mg).



• Si la crisis dura más de 5 min o repite:




– Levetiracetam (KEPPRA®): se administran 500-1.000 mg (1-2 ampollas) en 100 mL de suero fisiológico a pasar en 5 min. Si no se controla la crisis en 5 min, se repite una nueva dosis a los 5 min (máximo de 2.500 mg).



– Valproato sódico (DEPAKINE®): se administran 20 mg/kg iv en 5 min (ampollas de 400 mg diluidas en SF).



– Fenitoína (FENITOÍNA RUBIO®): se administran 20 mg/kg iv a pasar en 20-30 min. Si no se controla, se repite la dosis (10 mg/kg).



– Lacosamida (VIMPAT®): 100-200 mg iv en 100 mL de SF en 10-15 min.



• Si la crisis no cede en 10 min, se considera status epiléptico: para revertirlo, se debe alcanzar la dosis máxima del antiepiléptico utilizado. Si no hay respuesta, se debe añadir otro de los fármacos antiepilépticos. Si a pesar de ello no hay respuesta, se debe administrar un tercer fármaco. En el status epiléptico convulsivo generalizado, la fenitoína (FENITOÍNA RUBIO®) es el fármaco de primera elección.



• Si la crisis no cede, status refractario, se debe valorar el ingreso en la UCI.



Manejo del accidente cerebrovascular agudo


• Etiología: déficit neurológico agudo secundario a una enfermedad cerebrovascular. Cuando su duración es inferior a 24 h y no hay ninguna secuela, se conoce como accidente isquémico transitorio. Los ictus pueden ser hemorrágicos o isquémicos.



• Diagnóstico diferencial:




– Metabolopatía: hiponatremia, hipoglucemia e hiperglucemia hiperosmolar no cetósica.



– Masas intracerebrales: tumores y abscesos cerebrales.



– Masas expansivas extracerebrales: hematoma subdural o epidural.



– Parálisis posconvulsiva: parálisis poscrítica de Todd.




– Mononeuropatía aguda: algunas parálisis, como la de Bell, pueden confundirse con ictus.




– Migrañas y causas psicógenas.




• Manejo del ictus agudo: activación de código ictus. Mientras llega el especialista:



– Mantenimiento de vía aérea permeable y oxígeno a altos flujos (Ventimask al 40%). Si el índice de Glasgow es menor o igual a 8, se realiza intubación orotraqueal.



– Colocación de una vía periférica con solución de suero fisiológico y realización de analítica urgente.



– Realización de un ECG y glucemia digital (para descartar hipoglucemia).



– Solicitud urgente de TC cerebral (código ictus).




– En caso de satO2 <94%, se debe administrar O2 a 2-3 L/min en gafas nasales.



– En caso de HTA (>200 mmHg de sistólica o >120 mmHg de diastólica o TAM >130 mmHg). Con paciente consciente, captopril (CAPOTEN®) a dosis de 25-50 mg vo o labetalol (TRANDATE®) 50-100 mg vo. Si está inconsciente:



- Labetalol (TRANDATE®) 1 amp de 100 mg/20 mL, a dosis inicial de 10-20 mg (2-4 mL) en 2 min, y se repite cada 10 min (máximo de 300 mg). Si el labetalol está contraindicado (asma, bloqueo AV de 2.° o 3.er grado, insuficiencia cardíaca o bradicardia), se debe administrar urapidil.




- Urapidil (ELGADIL®): 1 amp de 50 mg/10 mL, a dosis inicial de 10-25 mg en bolo iv lento repetible a los 5 min.








Lecturas recomendadas

 Nolan JPet al.  European resuscitation council guidelines for resuscitation. 2010. 


 Roig MA. Estrategias terapéuticas en medicina de urgencias. 5.ª edición Barcelona: Gráficas Signo; 2014. 










Síndrome confusional agudo


Características


• El Sdr confusional agudo (SCA) es un cuadro clínico de comienzo rápido (horas o días), de curso fluctuante (mejora, por lo general, durante el día y empeora por la noche). Clínicamente se manifiesta con alteración del nivel de conciencia, en forma de hipoactividad (paciente letárgico) o hiperactividad (paciente agitado), y alteraciones cognitivas, como déficit de atención, alteración del ritmo vigilia-sueño y desorientación temporoespacial.




• El origen es orgánico en la mayoría de ocasiones y, usualmente, es reversible al tratar la causa, pero puede dejar como secuela un déficit cognitivo permanente.



Etiología








	Origen

	Causa










	

Sistémico



	
Metabólica: hipoglucemia, uremia, deshidratación, alteraciones del Na+, Ca++, K+, fósforo, acidosis, alcalosis, hipoxemia, hipercapnia, porfiria o avitaminosis

Inmunológica: LES, anafilaxia o vasculitis

Infecciosa

Hematológica: anemia o policitemia

Cardiológica: IC, infarto, arritmias o tromboembolismo pulmonar

Endocrina: alteraciones tiroideas, panhipopituitarismo, hipoparatiroidismo e hiperparatiroidismo, síndrome de Cushing o enfermedad de Addison










	

Privación



	

Alcohol, benzodiacepinas, cocaína o heroína








	

Fármacos



	

Benzodiacepinas, digoxina, antiepilépticos, corticoides, digoxina, fármacos con efecto anticolinérgico (antidepresivos, espasmolíticos, antiparkinsonianos o antihistamínicos)






	

Neurológico



	Traumatismo craneoencefálico, hidrocefalia, meningitis, encefalitis, ACV, tumor o absceso











Evaluación y manejo


• Deben realizarse simultáneamente las medidas terapéuticas con los estudios pertinentes para localizar el factor precipitante.



• Medidas de soporte ambiental: iluminación adecuada, eliminación de ruidos, comunicación al paciente de dónde se encuentra, hora e identidad de las personas que le acompañan de manera concisa y repetida.



• Pruebas complementarias tras la historia clínica y exploración física:



– Glucemia digital.



– Hemograma y bioquímica con urea, creatinina e iones.



– Saturación de O2: si <90%, se solicita gasometría arterial y se administra O2 a 2 L/min.



– Hemograma-urinocultivo: si existe fiebre.



– TC cerebral: si existe focalidad neurológica o antecedente de traumatismo.



– Punción lumbar: si existe fiebre y no se localiza un foco específico.



– Hormonas tiroideas, ácido fólico, B12, determinación de tóxicos y EEG si se ignora la causa.



• Tratamiento:



– Suspensión de posibles fármacos precipitantes y fluidoterapia iv.











	Principio activo

	Nombre comercial®

	Dosis










	

Tiamina



	BENERVA

	1 amp 100 mg/1 mL en 100 SF 30 min iv






	

Cefotaxima



	CLAFORAN

	1 g/6 h iv si fiebre






	

Haloperidol



	HALOPERIDOL ESTEVE

	
1 mL (2 mg)/8 h vo o

1 amp de 5 mg/6 h iv o im*










	

Midazolam



	DORMICUM

	1 comp 7,5 mg vo o ½ amp de 5 mg iv lenta†








	

Clometiazol



	DISTRANEURINE

	2 comp antes de acostarse






	

Tiapride



	TIAPRIZAL

	100-200 mg/vp/día (si hipoventila)








* Dosis máxima de 50 mg/día.


† Véase el diagrama.











Lecturas recomendadas

 Sevilla E. Manejo del síndrome confusional agudo (delirio) y del síndrome de deprivación alcohólica. In: Roig Osca MA, ed. Estrategias terapéuticas en medicina de urgencias. 5.ª edición Valencia: Palmero Ediciones; 2014. 
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Sección 2

Traumatismos


Traumatismo renal

Traumatismo ureteral

Traumatismo vesical

Traumatismo uretral

Traumatismo peneano

Traumatismo escrotal y testicular





Traumatismo renal


Incidencia


• Representa el 1-5% de todos los traumatismos aunque es el traumatismo genitourinario más frecuente en todas las edades. Afecta por igual ambos riñones y es más frecuente en el hombre (3:1).



• En el medio rural, el traumatismo contuso representa el 95% de los casos, frente al 40% de penetrantes en el medio urbano. El 50% corresponde a accidentes de tráfico.



Escala de lesión renal en grados (según la AAST)


• Grado 1: contusión o hematoma subcapsular no expansivo sin laceración en el parénquima.



• Grado 2: hematoma perirrenal no expansivo o laceración cortical <1 cm sin extravasación.



• Grado 3: laceración cortical >1 cm sin extravasación.



• Grado 4: laceración cortical >1 cm que afecta el sistema colector (extravasación) o vascular (trombosis vascular, laceración vascular parcial o lesión de arteria o vena renal segmentaria con hematoma mantenido).



• Grado 5: estallido renal o lesión vascular (avulsión) del pedículo renal (fig. 1).



[image: image]
Figura 1 Escala de lesión renal en grados (según la AAST).









Indicaciones de estudios radiológicos


• Traumatismo cerrado:




– En adultos:




- Hematuria macroscópica.



- Microhematuria (>5 hematíes/campo) + hipotensión (TAS <90 mmHg).



- Lesión por desaceleración o lesiones significativas asociadas.



– En niños:




- Hematuria macroscópica o microhematuria significativa (>50 hematíes/campo).



- Politraumatismo.



- Lesión por desaceleración.



• Traumatismo abierto:




– Cualquier grado de hematuria tras herida penetrante en flanco, abdominal o torácica.



– Sospecha clínica según el trayecto de la herida (con hematuria o sin ella).



Diagnóstico por imagen


• TC:




– Muy sensible y específica para determinar el grado de lesión renal y los daños asociados.



– Precisa estabilidad hemodinámica. Requiere cortes tardíos para evaluar la extravasación.



• RNM (exploración de segunda línea):




– Reemplaza a la TC si hay alergia a contrastes yodados o ausencia de TC. No detecta fístulas.



– Requiere más tiempo, es más caro y el paciente debe estar solo durante la prueba.



• UIV (exploración de segunda línea): 2 mL/kg de contraste + Rx de abdomen a los 10 minutos.



– Requisito previo a la cirugía renal: asegura que hay un riñón contralateral funcionante.



– Precisa una TAS >90 mmHg. Evalúa la extravasación y la anulación indica lesión grave.



• Ecografía:




– Pierde sensibilidad en grados altos. Es útil en el seguimiento del traumatismo cerrado.



– Está superada por la TC en la gradación del traumatismo. No aporta información funcional.



• Arteriografía (exploración de segunda línea):




– Permite la gradación del trauma y la embolización simultánea o diferida.



– Es eficaz en caso de fístulas arteriovenosas o sangrado persistente (embolización).



Actitud frente a un traumatismo contuso


• Indicaciones absolutas de exploración quirúrgica:



– Inestabilidad hemodinámica asociada con el traumatismo renal.



– Sangrado persistente, con hematoma retroperitoneal pulsátil y en expansión.



– Avulsión del tronco vascular renal (lesión de grado 5) detectada mediante TC.



– Exploración quirúrgica de lesiones asociadas.



• Indicaciones relativas de exploración quirúrgica:



– >25% de parénquima renal no viable con extravasación (alto riesgo de complicaciones).



– Extravasación urinaria persistente o acompañada por sepsis. La extravasación simple cura espontáneamente en el 87% de casos. Si persiste más de 3 días, requiere derivación urinaria.



– Una anomalía renal preexistente o un tumor incidental podría requerir cirugía, incluso con una lesión leve renal.



• Indicaciones de tratamiento conservador (reposo, profilaxis antibiótica y vigilancia).



– Traumatismo cerrado de grado 1-4 y paciente hemodinámicamente estable.




Actitud frente a un traumatismo penetrante


• Indicaciones absolutas de exploración quirúrgica:



– Inestabilidad hemodinámica y sangrado persistente.



– Lesión vascular o destrucción parenquimatosa extensa (herida por arma de fuego).



• Indicaciones de tratamiento conservador:




– Traumatismo penetrante de grado 1-3 (arma blanca o herida de bala a baja velocidad), estable y tras estadificación completa del traumatismo por técnicas de diagnóstico por imagen.



– Tratamiento endovascular (angiografía y embolización). Puede aplicarse en lesiones de grado ≥III si existe sangrado activo, extensa desvascularización renal, lesiones de grado IV/V, laceración arterial segmentaria o hiliar, hipoperfusión renal o parcial, desgarro de la íntima o falso aneurisma.



Procedimiento quirúrgico


• Control vascular:




– Laparotomía media xifopubiana y apertura retroperitoneal hasta el ángulo de Treitz.




– Movilización del paquete intestinal hacia el cuadrante superior derecho del paciente.



– Control de la vena y la arteria renales del riñón dañado mediante cintas vasculares.



– Si persiste el sangrado (17%), se ocluye la arteria renal hasta un máximo de 30 minutos.



– Si a pesar de ello persiste el sangrado, se ocluye la vena renal.



• Reconstrucción renal:




– Exposición renal mediante incisión de la fascia de Gerota lateral al colon ipsilateral.



– Escisión del parénquima inviable y hemostasia. Cierre estanco de la vía urinaria.



– Aproximación del parénquima mediante suturas especiales para parénquima.



– Cobertura de la zona mediante epiplón, grasa perirrenal o malla de ác poliglicólico.



– Catéter doble J si se ha dañado la vía y drenaje retroperitoneal (Penrose).




Seguimiento


• Repetición de las exploraciones de diagnóstico por imagen tras 2-4 días del traumatismo.



• Un renograma isotópico antes del alta permite evaluar la función residual.



• En traumas graves, debe procederse a control a los 3 meses con sedimento, control de la TA y estudio radiológico.



Complicaciones


• Extravasación urinaria: su persistencia >3 días o el crecimiento progresivo precisa catéter doble J y sonda, así como la punción percutánea de la colección si es grande o progresiva.



• Absceso perirrenal: puede tratarse mediante drenaje percutáneo.



• Sangrado retroperitoneal tardío: se trata mediante embolización angiográfica percutánea.



• Fístula arteriovenosa (hematuria tardía): se trata con embolización percutánea.



• Hipertensión arterial (<5%): por compresión externa del hematoma (riñón de Page) o compresión cicatricial (riñón de Goldblatt). Su mecanismo está mediado por la renina. Se trata médicamente (IECA). Si no se controla, debe procederse a la resección del segmento isquémico, angioplastia o nefrectomía.








Lecturas recomendadas

 Broseta E, et al. Atlas quirúrgico de urología práctica. Madrid: Ene ediciones; 2008. 


 Morey AF. Urotrauma AUA guideline. J Urol. 2014;192:327–335. 


 Summerton DJ, et al. Guidelines on urological trauma. EAU. 2014. 










Traumatismo ureteral


Etiología y localización de la lesión


• Incidencia: representa solo el 1-2,5% de los traumatismos urológicos.



• Etiología:




– Trauma iatrógeno (75%): avulsión, perforación, ligadura, aplastamiento o quemadura.



- Lesión de origen ginecológico (73%).



- Lesión de cirugía general (14%).



- Lesión de cirugía urológica (14%). Principalmente, maniobras endourológicas.



– Traumatismo abierto (7%).




– Traumatismo contuso (18%).




• Localización de la lesión:




– Tercio proximal: 13%. Más frecuente en traumatismos externos.



– Tercio medio: 13%.



– Tercio distal: 73%. Más frecuente en iatrogenia ginecológica y colorrectal.



Grado de lesión (según la AAST)

En función de la gravedad del traumatismo se clasifica en diferentes grados:








	Grado de lesión de la AAST










	

Grado I



	Hematoma






	

Grado II



	Laceración de menos del 50% de su circunferencia






	

Grado III



	Laceración de más del 50% de su circunferencia






	

Grado IV



	Sección completa con menos de 2 cm de zona dañada






	

Grado V



	Sección completa con más de 2 cm de zona dañada











Diagnóstico


• El diagnóstico debe ser de sospecha dado que no existen signos específicos. Debe considerarse en lesiones abdominales penetrantes (heridas por arma de fuego) y lesiones por desaceleración (más frecuente en niños). Puede pasar inadvertido en lesiones iatrógenas y se manifiesta de forma tardía como dolor en el flanco, incontinencia urinaria, fístula vaginal, hematuria, fiebre o urinoma.



• Clínica: la hematuria no es un signo constante (50-75 %).



• Diagnóstico:




– TC: alta sensibilidad para detectar la extravasación. Muestra obstrucción del lado afectado.



– UIV: precisa imágenes tardías para llegar al diagnóstico.



– Pielografía retrógrada: alta sensibilidad. Poco operativa en traumatismos agudos.



Tratamiento


• Prevención del traumatismo iatrógeno: identificación y adecuada disección del uréter. En casos complejos, la colocación preoperatoria de un catéter doble J previene que sea dañado en la cirugía.



• Momento de la reparación:




– La mejor opción es la reparación inmediata en cuanto se objetiva el traumatismo.



– En pacientes inestables, la mejor opción es la derivación urinaria externa (nefrostomía o catéter exteriorizado con ligadura de uréter) y reparación posterior en un segundo tiempo.



– Un retraso diagnóstico requiere un manejo individualizado:



- Menos de 5 días de evolución: se recomienda tratamiento inmediato.




- Más de 5 días, sepsis o mal estado general: requiere drenaje percutáneo del urinoma y derivación urinaria mediante catéter doble J o nefrostomía percutánea, con reparación quirúrgica en un segundo tiempo.



• Lesión parcial (grados I y II): colocación de catéter doble J mediante guía hidrófila. La colocación de un tutor interno permitirá la cicatrización de la lesión de la mucosa. La segunda opción, en caso de no poder ascender un catéter doble J, sería la colocación de una nefrostomía percutánea.



• Lesión parcial (grados II-III) descubierta durante la exploración quirúrgica: reparación primaria con sutura termino-terminal sobre catéter doble J.



• Lesión de grados III-IV: reparación quirúrgica.






Principios de la reparación quirúrgica


Desbridamiento de los bordes ureterales hasta obtener tejido sano


Espatulación de los extremos ureterales


Colocación de catéter o tutor interno


Reconstrucción y cierre estanco con sutura reabsorbible


Colocación de drenaje no aspirativo


Recubrimiento de la zona lesionada con epiplón o peritoneo








• Lesión completa ureteral (en toda su extensión): interposición ileal o autotrasplante.



Técnicas de reparación en lesiones de grados III-IV según localización
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Lecturas recomendadas

 Broseta E, et al. Atlas quirúrgico de urología práctica. Madrid: Ene ediciones; 2008. 


 Morey AF. Urotrauma AUA guideline. J Urol. 2014;192:327–335. 


 Summerton DJ, et al. Guidelines on urological trauma. EAU. 2014. 










Traumatismo vesical


Incidencia


• Representa el 2% de los traumatismos abdominales que requieren cirugía.



• Más del 30% de fracturas pélvicas se asocian con algún grado de lesión vesical (7-14% en niños).



• La lesión vesical por trauma cerrado se asocia, en el 60-90% de los casos, con fracturas de pelvis concomitante.



• Más del 44% de las lesiones vesicales se asocian, al menos, con una lesión intraabdominal.



• La diástasis de la sínfisis púbica >1 cm, la diástasis sacroilíaca y la fractura de las ramas sacra, ilíaca y púbica con desplazamientos >1 cm se asocian significativamente con rotura vesical.



• La combinación de rotura intraperitoneal y extraperitoneal ocurre en el 2-20% de los casos. La rotura simultánea vesical y uretral (prostato-membranosa) ocurre en el 15% de los casos.



Etiología


• Traumatismo: causa más frecuente de rotura vesical (90%). El 67-86% son traumatismos cerrados y el 14-33% son penetrantes. La causa más frecuente de traumatismo cerrado son los accidentes de tráfico, seguidos de los laborales. La rotura extraperitoneal es la más frecuente.



• Traumatismo externo iatrógeno: habitualmente ocurre durante cirugías abdominales infraumbilicales.



– Cirugía abdominal o pélvica (85%): las más frecuentes son ginecológicas (52-61%), urológicas (12-39%) y de cirugía general (9-26%).



– Cirugía vaginal anterior (9%).



– Laparoscopia (6%).



• Traumatismo interno iatrógeno: la causa más frecuente es la RTU vesical. Suelen ser extraperitoneales y rara vez precisan intervención (0,16-0,57%).



• Son factores de riesgo la conducción de vehículo de motor bajo la influencia del alcohol (distensión vesical) y las técnicas de cirugía de la incontinencia (incrementa 4 veces el RR).



Clasificación de la AAST


• Lesión de grado I: hematoma intramural o laceración parcial de la pared.



• Lesión de grado II: laceración de la pared vesical <2 cm extraperitoneal.



• Lesión de grado III: laceración extraperitoneal >2 cm o intraperitoneal <2 cm.



• Lesión de grado IV: laceración intraperitoneal >2 cm.



• Lesión de grado V: laceración intraperitoneal o extraperitoneal con extensión al cuello u orificio ureteral.



Clínica


• La más frecuente es hematuria (95%) y distensión con dolor hipogástrico (92%). La presencia de hematuria macroscópica y fractura pélvica es indicación de cistografía inmediata. El 5-15% de las roturas vesicales solo tienen microhematuria. Otros síntomas: imposibilidad miccional o hematoma perineoescrotal por extravasación; en roturas intraperitoneales pueden elevarse las cifras de creatinina sérica (reabsorción peritoneal de urea y creatinina).



Diagnóstico


• Cistografía: procedimiento estándar. Estudio radiológico más exacto (95-100%) para la identificación de rotura vesical. Requiere imágenes en vacío, de llenado y posvaciado en distintas posiciones. Se realiza con perfusión de 350 mL de contraste diluido con repleción por gravedad. Si hay sospecha de lesión uretral concomitante, es necesaria una uretrografía previa a la cistografía. Dependiendo del tipo de lesión:



– Rotura intraperitoneal: extravasación que dibuja las asas intestinales.



– Rotura extraperitoneal: extravasación en llama o fuera de los límites pélvicos.



• Cistografía por TC: sensibilidad del 95% y especificidad del 100%. Debe realizarse mediante perfusión retrógrada de contraste (350 mL). Permite evaluar las lesiones asociadas.



• UIV: detecta el 15% de las lesiones vesicales (escasa presión vesical). No es una exploración adecuada en el traumatismo vesical. La vejiga en lágrima es signo de hematoma pélvico.



• Cistoscopia: útil en el traumatismo iatrógeno, para detectar lesiones insospechadas (85% de exactitud). Debe usarse en procedimientos ginecológicos mayores y cirugías anti-incontinencia.



Tratamiento


• Rotura extraperitoneal: drenaje vesical mediante catéter de Foley. Solo está indicada la exploración quirúrgica si la rotura afecta el cuello vesical, si hay lesiones asociadas (vagina o recto), atrapamiento o fragmentos óseos en la pared vesical. Si no se soluciona, se debe colocar un drenaje percutáneo. En caso de hematuria son preferibles las sondas grandes (22-24F) durante, al menos, 7-14 días. Se recomienda la cistografía de control antes de retirar la sonda. Si persiste la fuga, se debe prolongar 1 semana más.



• Rotura intraperitoneal cerrada o cualquier traumatismo penetrante: requiere exploración quirúrgica y reparación.



• Lesión iatrógena (cirugía endoscópica): si la perforación es limpia y única, se coloca una sonda de Foley y un drenaje intraperitoneal, que suele resolver el problema.



• Los antimicrobianos de amplio espectro previenen la infección del hematoma.



• Técnica quirúrgica:




– Incisión media infraumbilical y exploración de la cavidad peritoneal.



– Apertura de la cara anterior vesical y exploración del interior vesical y cierre en tres capas de la rotura con poliglactina (VICRYL®) o ác poliglicólico (DEXON®) 4/0 para la mucosa y 2/0 en las capas muscular y adventicia. Debe introducirse sonda urinaria permeable y llevar a cabo drenaje.








Lecturas recomendadas

 Morey AF. Urotrauma AUA guideline. J Urol. 2014;192:327–335. 


 Sumerton DJ, et al. Guidelines in urological renal trauma. EAU. 2014. 
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Traumatismo uretral


Recuerdo anatómico


• Diafragma urogenital: está formado por el ligamento triangular que se fija anterolateralmente al arco púbico y al isquion, y posteriormente al músculo transverso del periné.



– Fascia inferior del diafragma: se continúa anteriormente como fascia de Scarpa y músculo dartos y lateralmente como fascia lata en el muslo.



– Fascia superior del diafragma: se continúa con la fascia pélvica.



• División de la uretra: el diafragma urogenital divide la uretra en anterior y posterior.



– Uretra anterior: consta de uretra peneana o péndula, y uretra bulbar.



– Uretra posterior: consta de uretra membranosa, contenida en el diafragma urogenital, y uretra prostática. En la mujer, solo existe uretra posterior.



Etiología


• Traumatismos de uretra posterior: el 72% se asocian con fracturas de pelvis (la que se asocia más frecuentemente es la fractura de ambas ramas isquiopúbicas). En el 25% de las fracturas pélvicas hay lesión de uretra posterior. El 10-20% de lesiones de uretra posterior se asocia con lesiones vesicales. El 20% de lesiones vesicales por traumatismo pélvico se asocia con lesión uretral.



• Traumatismos de uretra anterior: la caída a horcajadas es la causa más frecuente de lesión de uretra anterior. Otras son el accidente de tráfico, las patadas en el periné o las lesiones asociadas con la fractura de pene. Las lesiones iatrógenas de uretra anterior aparecen entre la unión penoescrotal y la uretra bulbomembranosa (falsas vías por sondas y RTU de próstata en el 5%).



• Traumatismos en mujeres: por fracturas pélvicas. La rotura parcial longitudinal de la pared anterior que se extiende hacia el cuello es lo más frecuente. Las roturas completas son raras.



Clasificación de la EAU (consenso de 2004)
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* Rotura compleja si se asocia con lesión en cuello, recto o vagina.






Diagnóstico


• Signos:




– Uretrorragia: es el signo más común (37-93% en las lesiones de la uretra posterior y 75% en las de la uretra anterior). Cuando hay uretrorragia, lo más prudente es no colocar un catéter uretral hasta que se haya realizado una uretrografía. En caso de pacientes inestables, puede intentarse el sondaje, pero a la mínima dificultad se debe colocar un catéter suprapúbico hasta que pueda llevarse a cabo la uretrografía.




– Hematoma: si es «en manguito» limitado al pene, implica integridad de la fascia de Buck. Si esta fascia se rompe, conlleva la extensión del hematoma al abdomen y el escroto.



– Otros signos: imposibilidad para la micción, imposibilidad para colocar una sonda y próstata elevada al tacto rectal. Si al TR el dedo sale con sangre, es signo de lesión rectal. Una lesión rectal inadvertida provoca mucha morbilidad e, incluso, mortalidad.



• Lesiones asociadas: las lesiones de uretra posterior suelen acompañar a lesiones traumatológicas mientras que las de uretra anterior son aisladas o acompañan a fracturas de pene.



• Uretrografía combinada retrógrada y anterógrada (por catéter suprapúbico): debe realizarse con asepsia. La uretrografía retrógrada permite clasificar la lesión uretral según si llega contraste a la vejiga (rotura parcial) o no (rotura completa). La uretrografía anterógrada combinada permite ver en las roturas completas la localización y extensión de la anomalía.



• Ecografía/TC/RNM: para diagnosticar lesiones asociadas o guiar una punción suprapúbica.



• Uretrocistoscopia: es fácil, se puede realizar en posición supina y no requiere mesa de Rx.



– En varones: además del diagnóstico, permite pasar una guía para colocar precozmente una sonda. En las fracturas de pene se recomienda uretroscopia intraoperatoria si hay sospecha de lesión uretral, por los falsos negativos de la uretrografía.



– En mujeres: permite evaluar la uretra mejor que la uretrografía.



– En ambos: si la competencia del cuello vesical no está clara en la cistouretrografía, puede realizarse una cistoscopia anterógrada por el trayecto suprapúbico.



Tratamiento de los traumatismos de uretra anterior


• Traumatismos cerrados con rotura parcial: solo en caso de rotura asociada de cuerpos cavernosos se repara la uretra en el mismo acto (cierre sobre catéter). En caso contrario se deja un catéter suprapúbico o se intenta un realineamiento precoz endoscópico con cateterismo uretral. A las 2 semanas se practica una uretrografía miccional:



– Si no hay extravasación ni estenosis y la micción es satisfactoria, se retira el catéter suprapúbico o la sonda uretral si se había llevado a cabo realineamiento endoscópico.



– Si hay una estenosis corta <1 cm y blanda, se puede practicar uretrotomía interna.



– Si hay una estenosis >1 cm o más corta, pero con mucha fibrosis, se practica uretroplastia con injerto de mucosa bucal o con colgajo de piel del pene.



• Traumatismos cerrados con rotura completa:




– Si hay rotura asociada de los cuerpos cavernosos: reparación inmediata (uretroplastia terminoterminal con bordes espatulados o con injerto de mucosa bucal o colgajo de piel del pene si hay pérdida de sustancia).



– Si no hay rotura asociada de cuerpos cavernosos: cistostomía suprapúbica y reparación diferida a los 3-6 meses con una uretroplastia anastomótica en caso de estenosis corta o un injerto/colgajo si la estenosis es más larga. El realineamiento endoscópico precoz no se aconseja en estos casos porque casi siempre se produce una estenosis tardíamente y por la manipulación hay más fibrosis que dificulta la uretroplastia posterior.



• Traumatismos abiertos: requieren lavado profuso, exploración quirúrgica y desbridar tejidos desvitalizados lo mínimo posible ya que la uretra y el tejido óseo esponjoso están muy bien vascularizados, así como realizar la reparación inmediata (sutura sobre catéter en roturas parciales o anastomosis terminoterminal con cabos espatulados en roturas completas). Solo si hay un defecto >1-2 cm que requiera colgajo/injerto, se evita la reparación primaria por riesgo de contaminación o desvitalización. En este caso se marsupializa la uretra, se deja un catéter suprapúbico y se repara en un segundo tiempo a los 3-6 m.
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Tratamiento de los traumatismos de uretra posterior


• Manejo inicial: puede hacerse un intento de sondaje uretral cuidadoso y por manos expertas. Tradicionalmente se ha afirmado que una rotura parcial puede convertirse en completa, pero no hay datos que lo confirmen, y provocar daño adicional es muy improbable. Si no es posible, se coloca catéter suprapúbico.



• Clasificación del momento de la reparación:




– Inmediato: antes de las 48 h del traumatismo.



– Diferido: entre 2 días y 2 semanas.



– Tardío: más de 3 meses después del traumatismo.



Roturas parciales de uretra posterior en varones


• El manejo es conservador con catéter suprapúbico o sonda uretral si se pudo pasar. Cada 2 semanas se realiza uretrografía hasta que no se observe fuga.



– En estenosis corta residual se realiza una uretrotomía interna.



– En estenosis larga o tras fallo de una uretrotomía interna se realiza una uretroplastia anastomótica bulboprostática.



Roturas completas de uretra posterior en varones


• Realineamiento uretral abierto inmediato: está indicado si hay lesión asociada de cuello vesical, vagina o recto. Consiste en la evacuación del hematoma, exploración quirúrgica, reparación de lesiones asociadas y realineación uretral sobre una sonda. Se debe evitar la tracción enérgica con la sonda o con suturas de tracción para no lesionar el esfínter interno (cuello vesical). No se realiza uretroplastia inmediata por la pobre identificación de estructuras y elevadas tasas de impotencia/incontinencia.



• Realineamiento uretral endoscópico inmediato o diferido: mediante cistoscopio rígido/flexible por vía combinada suprapúbica y transuretral. Reduce el cateterismo suprapúbico prolongado, en 1/3 puede evitar una intervención posterior y, si no la evita, al menos la facilita. A las 4-8 semanas se retira el catéter:



– Si queda una estenosis < 2 cm, se puede realizar una uretrotomía interna.



– Si la estenosis es más larga o falla la uretrotomía, se realiza una uretroplastia tardía.


La tasa de impotencia es del 35% y la de incontinencia, del 5% con este abordaje. Solo se realiza en centros experimentados. Series heterogéneas, difícil de comparar resultados con la uretroplastia tardía.



• Uretroplastia primaria diferida: se deja un catéter suprapúbico y a los 10-14 días se practica evacuación del hematoma y uretroplastia anastomótica. Es probablemente la mejor opción en mujeres. En varones, no se recomienda —salvo en centros experimentados— y solo en caso de poca separación de los cabos, paciente estable y posición de litotomía factible.
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