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Los dltimos avances diagndsticos y terapéuticos en
el campo de la urologia han sido especialmente impor-
tantes en determinadas dreas de la especialidad. Esta
selectividad, refleja los cambios ocurridos en el seno
de la vida social, especialmente a las modificaciones
del indice demogrifico, cambios en la edad media de
la poblacion, nivel econémico y cultural, ete...

Los paises desarrollados sufren un notable envejeci-
miento de la poblacion por lo que patologias como los
procesos neoplisicos, vesicales y prostiticos, la hiper-
plasia de prostata, las secuelas de trastornos neurologi-
cos, etc.., son especialmente frecuentes. Ademds, la
considerable mejora del nivel de desarrollo y nivel
socio-cultural, han permitido poner en marcha progra-
mas de prevencion y diagnostico precoz de numerosas
patologias en poblaciones de alto riesgo. Estos hechos,
condicionan no s6lo que sean especialmente frecuentes
un grupo determinado de enfermedades, sino que sean
trataclas en fases evolutivas precoces vy, por ello, con
criterios mds conservadores al tiempo que resolutivos.

Avances y perspectivas en el diagnéstico de
la patologia urogenital

A estos avances en el campo de la urologia han
contribuido, en gran medida, los progresos en las téc-
nicas de diagnéstico por imagen.

La ecografia se ha convertido, desde su introduccion
en el campo clinico en 1967, en un medio diagnéstico
imprescindible en el estudio de las enfermedades del
tracto urinario. La manejabilidad de los ccografos ac-
tuales, su inocuidad y el caricter eminentemente diné-
mico de la exploracion, hacen que su presencia en los
gabinetes de urologia sea una constante y su rentabili-
dad diagnéstica en manos del urélogo muy elevada,

La ccografia transrrectal, utilizando transductores
multiplano de 7 mhz, es el mejor método diagndstico
por imagen de la patologia prostitica. Su rentabilidad
en el «screenings del cincer de prostata no estd verifi-

cado, aunque su sensibilidad para muchos autores du-
plica a la del tacto rectal aislado. El valor predictivo
positivo cuando se considera aisladamente se aproxi-
ma al 40%, al 50% cuando se combina con tacto rectal
y al 52% cuando se asocia a una elevacion del Antige-
no Prostatico Tspecifico (PSA) (14). Su utilidad en el
estacliaje del carcinoma localizado no esta contrastada
suficientemente y posiblemente su rentabilidad en este
campo no puede competir con el rendimiento de la
Resonancia Nuclear Magnética, cuya informacion es
mias precisa y completa (22). La biopsia ecodirigida,
sin embargo, es un sistema diagnostico de extrema
rentabilidad que hace de la ecografia transrectal la 1éc-
nica de eleccion en el diagnéstico diferencial de la pa-
tologia prostitica y un elemento de gran utilidad, junto
con el PSA, en la monitorizaciéon del tratamiento del
carcinoma de prostata.

La combinacion del eco-doppler con la inyeccion
intracavernosa de drogas vasoactivas, permite efectuar
una valoracién dindmica de la disfuncion eréctil. En
condiciones normales, la inyeccion intracavernosa de
60 mgrs de papaverina condiciona un incremento en
el didmetro interno de la arteria cavernosa, desde 0.5 a
1 mm, con un aumento en el flujo de la arteria desde
un valor no cuantificable a unos 30-35 cms/sg (15). Sin
embargo, dado que la disfuncién eréctil habitualmente
es multifactorial, debemos considerar su utilidad limita-
da y complementaria a otros métodos diagnosticos.

Asimismo, es posible el estudio sonogrifico de la
uretra peneana y de la uretra bulbar mediante trans-
ductores lineales de 5 mhz, previa distension de la
misma con sucro salino. El estudio sonogrifico permi-
t¢ determinar el nimero de estenosis, diametro de la
luz uretral y el grado de espongiofibrosis con mis cer-
teza que el estudio radiolégico convencional (12).
Dada su capacidad para cvaluar la espongiofibrosis, es
una éenica especialmente atil para establecer la indi-
cacion quirtirgica en estos procesos.
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Una nueva téenica, la ultrasonografia con doppler
color, ha demostrado ser especialmente eficaz en la
evaluacion del trasplante renal y la patologia escrotal.
Se estd evaluando su utilidad en la valoracion de la hi-
dronefrosis, diagndstico diferencial del escroto agudo,
masas renales, etc... pero los resultados por el momen-
to no son concluyentes (29),

Alin cuando posee un amplio campo de aplicacion,
la ultrasonografia del tracto urogenital esta limitada por
su sensibilidad y especificidad especialmente en el
campo de la uro-oncologia. En este campo, la sensibi-
lidad, especificidad y capacidad predictiva de la Ima-
gen por Resonancia Nuclear Magnética (IRNM) en el
estadigje de los tumores urogenitales oscila entre cl
75% v 100% (3, 7, 27, 28). Las limitaciones actuales de
la RNM previsiblemente mejorarin con la introduccion
de la Espectroscopia por Resonancia Magnética (ERM)
y la Tomogralia por Emisién de Positrones (28).

Perspectivas en urolitiasis y endourologia.
Cirugia laparoscoépica en urologia

Las nuevas técnicas de litofragmentacion han condi-
cionado que los avances en el estudio de la enferme-
cdad litiasica hayan sido muy limitados. Las indicacio-
nes terapéuticas se han aclarado progresivamente en
los tltimos anos y técnicas, en principio tan innovado-
ras, como la nelrolitotricia percutinea, son en la actua-
lidad tratamientos complementarios a la litotricia extra-
corporea por ondas de choque. Tal es el caso del tra-
tamiento de litiasis coraliformes (13) y litiasis alojadas
en diverticulos caliciales (10). Lo mismo podemos
decir de la urcteroscopia en ¢l caso de la litiasis urete-
ral (18).

En ¢l terreno de la endourologia diagnostica, los
avances mas importantes estan presididos por la intro-
duccion de fibroscopios flexibles para el estudio de la
vejiga, uréter y rinén. Estudios prospectivos efectua-
dos por Clayman y cols. (2) han demostrado que, en
manos experimentadas, el rendimiento diagnostico del
material flexible es al menos tan elevado como el ob-
tenido con instrumental rigido en el 88% de los pa-
cientes y lo supera en un 6% de los casos. Por otra
parte los instrumentos flexibles son considerablemen-
te mejor tolerados; sélo un 1.2% de los pacientes que
se someten a cistoscopia flexible requicren medica-
cion analgésico-sedante en comparacion on un 33%
en el caso del material rigido (2). Las posibilidades de
instrumentacion son amplias, y los uretrocistoscopios
y ureterorrenoscopios permiten la utilizacion de elec-
trodos para electrocoagulacion, litotricia electrohidriu-

lica y lasertricia, pinzas de biopsia y de extraccion de
caleulos con minima morbilidad (11).

Nuevas técnicas, como la cirugia laparoscopica, se
abren camino rdpidamente, revelandose como modali-
dades diagnosticas y terapéuticas de gran valor poten-
cial. Desde la introduccion de los procedimientos lapa-
roscopicos intervencionistas en el campo de la urolo-
gia (23), sus indicaciones se han ampliado considera-
blemente y su aplicacion es cada vez mayor. En el mo-
mento actual el campo de accion de la cirugia laparos-
copica incluye, ademas de la linfadenectomia pélvica,
las correcciones de varicocele, orquicctomia laparosco-
pica en el teste criptorquidico abdominal, nefrectomia,
ureterolitectomia y cirugia vesical (21).

Sin embargo, ¢l potencial de crecimiento de esta ci-
rugia es importante y, aunque por ¢l momento desco-
nocemos su alcance real, es previsible una progresion
rapida de esta técnica tanto en el campo diagnéstico
como terapéutico,

Diagndstico y tratamiento de la hiperplasia
benigna de préstata

Este ha sido un tema de estudio prioritario, en los
altimos anos, dada la elevada incidencia de la TTiper-
plasia Prostatica Benigna (HPB) y el progresivo incre-
mento de las expectativas de vida en la poblacién.

En tejido prostitico, el 90% de la Testosterona (T) es
transformada en Dihidrotestosterona (DHT) merced a
la actividad de la So-reductasa, enzima presente en los
microsomas de la membrana nuclear de las células
epiteliales prostaticas. En el tejido prostitico hiperpla-
sico se produce un incremento en la expresion de re-
ceptores para la DHT, por lo que, atn cuando los ni-
veles sistémicos de androgenos son bajos, los niveles
de DHT en tejido hiperplasico aumentan relativamente
y pueden producir un crecimiento hiperpldsitca glan-
dular (17).

Estos hechos han fundamentado el tratamiento far-
macologico de la hiperplasia prostatica. Los antiandrd-
genos condicionan una reduccion del volumen prosta-
tico, después de tres a seis meses de tratamiento, que
alcanza hasta un 30-40% del amano toral glandular
(16). Esla accion involutiva se ejerce especialmente
sobre el componente epitelial, permaneciendo el com-
ponente estromal relativamente inmodificado.

Los inhibidores de la So-reductasa, firmacos de re-
ciente introduccion en la farmacopea, tienen los mis-
mos efectos involutivos, cualitativos y cuantitativos,
sobre el tejido hiperpldsico. Al contrario que otros an-
tiandrogenos, carecen de cfectos secundarios, dado
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que los niveles de DHT en tejido prostatico se reducen
significativamente manteniéndose los niveles séricos
de Testosterona estables (17).

Sin embargo, la involucion prostitica observada no
implica necesariamente una recduccion en la resistencia
uretral. De hecho, estudios Fase I recientes parecen
inclicar que la reduccion en el volumen prostitico con
estos farmacos se aproxima al 20%, pero la mejorta en
la sintomatologia y parimetros urodindmicos es limita-
da (17, 20).

Fstos datos, atin cuando preliminares, son con-
gruentes con el mecanismo de accion del farmaco y la
fisiopatologia del proceso (25). Cada vez parcce mas
claro que no existe relacién entre ¢l volumen prostiti-
co y el grado de obstruccion al flujo urinario. Més atin,
existe un componente dinimico en la obstruccion al
flujo urinario que depende esencialmente del estroma
prostitico, capsula prostatica y musculo liso periure-
tral. Este componente, podria ser el principal responsa-
ble de la alteracion de la dinamica miccional y es de-
pendiente de estimulos adrenérgicos. Por este motivo
la introduccion de farmacos bloqueantes o-adrenérgi-
cos de corta o larga vida media (prazosin, terozosin,
doxazoin, etc..) ha dado resultados satisfactorios (25).

La hipertermia no ha demostrado ser una terapéuti-
ca definitiva en el tratamiento de la HPB. Los estudios
realizados hasta el momento parecen indicar una me-
joria objetiva y subjetiva en no mds del 50% de los
casos (24). Tanto en el caso de la hipertermia, como
en la dilatacion prostitica con balon, hemos de tener
en cuenta que existe una importante seleccion de los
casos a tratar, que la dificultad para evaluar objetiva-
mente la respuesta terapéutica es grande y que el efec-
to placebo en el tratamiento de la HPB puede afectar
hasta casi un 50% de los pacientes en estudio (26).

Otras técnicas en el tratamiento de la HPB tienen un
valor menos relevante: la colocacion de prétesis, intra
o extrauretrales, tiene indicaciones muy selectivas, la
prostatotomia mediante ldser no aporta ninguna mejo-
ra real a la reseecion transurctral o incision prostatica
convencional y la criocirugia es una técnica con resul-
tados mediocres y excesiva morbilidad.

Perspectivas en uro-oncologia

Probablemente la uro-oncologia es uno de los cam-
pos en los que el avance de la especialidad ha sido
mds importante. El conocimiento, cada vez mds pro-
fundo de la biologia tumoral, hace que el diagnostico
y scguimiento de los procesos neoplasicos sea mas efi-
caz y rentable,

En el campo clinico, la deteccion precoz mediante
exploracion fisica sistematizada, estudios radiologicos,
ultrasonograficos y marcadores tumorales, han su-
puesto un incremento en ¢l diagnostico de la patolo-
gia neoplisica en general y de los estadios precoces
en particular,

En las tumoraciones renales, el diagndstico precoz y
la considerable mejora en Is téenicas de estadiaje, con-
dicionan que se estén realizando tratamientos minima-
mente agresivos, en ¢l caso de los tumores renales,
con resultados en cuanto a supervivencia muy satisfac-
torios (19). En los tumores de vejiga, estas mismas me-
joras diagnosticas, han permitido la utilizacion de tée-
nicas quirtirgicas funcionalmente muy aceptables. La
sustitucion ortotépica vesical ha supuesto una conside-
rable mejora de la calidad de vida de los pacientes, no
ha incrementado la morbilidad del acto quirtrgico y
no ha supuesto un compromiso en la supervivencia de
los pacientes (5).

La gran rentabilidad de la quimioterapia sistémica
en las neoplasias de testiculo y la mejora en los méto-
dos de diagnostico y seguimicnto, permiten adoprar
actitudes conservadoras en casos sclectivos. Muchos
pacientes s¢ pueden beneficiar de una actitud expec-
tante en los tumores de bajo estadio tras la orquiecto-
mia. De hecho, la incidencia de curaciones para Esta-
dios T tratacdos de forma conservadora se aproxima al
100% con supresion de la morbilidad en el 80% de los
pacientes (9).

En ¢l carcinoma de préstata, la precision en el esta-
diaje tumoral ha supuesto que muchos pacientes se
beneficien de un tratamiento quirGirgico precoz con in-
tencion curativa y de escasa morbilidad. Lo que no es
tan claro, es que el diagnéstico precoz suponga una
mejora en la sobrevida de los pacientes. Las incidencia
del carcinoma de prostata se ha incrementado con ¢l
diagnostico precoz mediante tacto rectal, ecografia
transrectal y/o marcadores amorales, sin embargo mu-
chos de estos tumores son neoplasias de bajo grado,
con escaso potencial bioldgico. Dejadas 4 su evolucion
espontinea la mayoria de estas neoplasias no hubie-
sen condicionado morbi-mortalidad y por ello no son
acreedoras de tratamiento alguno (8).

Quizd el aspecto mas importante y prometedor en
el tratamiento de las neoplasias urogenitales se centra
en ¢l estudio del potencial biologico tumoral y la inte-
raccion tumor-huésped.,

Con independencia de los cambios fenotipicos ob-
servados en las células neoplasicas, no es posible pre-
decir el comportamicento de células cancerosas cultiva-
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das in vitro cuando se inoculan a un huésped. La dis-
paridad entre el comportamiento in vivo e in vitro in-
dica que los cambios fenotipicos no son suficientes y
que el papel del huésped, respuesta inmune, factores
de crecimiento, ctc..., son fundamentales en ¢l com-
portamiento hiologico tumoral,

Con respecto al huésped, la reactividad inmunologi-
ca parece lener un papel cada vez mds relevante. Hay
cinco grupos de efectores celulares activos en la de-
fensa antitumoral: linfocitos T, c¢lulas Natural Killer,
células Killer activadas por linfoquinas (LAK cells), lin-
focitos infiltrantes del amor (TTL) y monocitos/macré-
fagos. Las células efectoras ejercen su efecto citotoxico
mediante la insercion de una proteina perforante en la
membrana celular (perforina) o por induccion de una
muerte celular programada en la célula diana (20), y se
ha demostrado una corrclacion evidente entre los nive-
les de actividad citotoxica y las posibilidades de recidi-
va y progresion tumoral (1),

Cada una de las lineas cclulares, posee factores Gni-
cos para la identificacion de la c€lula diana y activa-
cion del proceso de citolisis, Las diferencias en cuanto
a fenotipo de estos grupos celulares vienen determina-
das por sus antigenos de superficie.

Todas las células cfectoras del sistema inmune reci-
ben senales inhibidoras o activadoras a través de la li-
beracion de citokinas desde las mismas células efecto-
ras o desde las células endoteliales. Las funciones fun-

damentales de las citokinas en relacion con la activi-
dad antitumoral son hematopoyética; 1L-4, factor csti-
mulante de granulocitos-macrofagos, factor estimulante
de los granulocitos, etc..., inflamatoria; TNF, IL-1, acti-
vidad anitviral; interferones o y 8, actividad antitumo-
ral; TL-1, TNF, IFN y funcién reguladora de las células
ctectoras; 11-2, IFN-y.

La actividad antitumoral de las citokinas no esta
completamente clara aunque hay datos objetivos de su
actividad antineoplasica, ya sea aislada o mediante la
activacion in vitro de células efectoras (LAK o TIL).

Por otra parle, aunque la biologia del proceso de
metistasis se desconoce por el momento, sabemos
que se trata de un proceso desarrollado en varias fases
con control presumiblemente genético (6).

Se han identificado numerosos oncogenes, aproxi-
madamente unos cincuenta. Sus funciones son varia-
das, asi como las de las proteinas sintetizadas por los
mismos, pero ¢n general intervienen activamente en
los procesos de diferenciacion/desdiferenciacion, creci-
miento y muerte celular.

Parcce claro que determinadas alteraciones cromo-
somicas no aleatorias, especialmente las traslocacio-
nes cromosoOmicas y anomalias en nimero, juegan un
papel muy importante en la génesis tumoral. Asimis-
mo, la supresion de un determinado cromosoma, con
la pérdida de un gen supresor, podria estar implicado
en este proceso. Harris demostrd, en 1986 (4), que la

Tabla 1

FENOTIPO Y FUNCION DE LAS CELULAS EFECTORAS EN LA

RESPUESTA INMUNOLOGICA ANTITUMORAL

CELULA EFECTORA FENOTIPO FUNCION

Linfocitos T CD3+ Citotoxicidad altamente especifica para células fumorales,

Citotéxicos CD3+, CD8+ Reconacimiento de diana dependiente de moléculas del CHC de la Clase I.

Natural Killer CD3-, CD16+, Actividad citotéxica antitumoral sin activacién previa.

Cells CD56+ Reconocimiento de la célula diana por mecanismo desconocido.

Células Killer CD3-, CD16+, Linfocitos periféricos citotéxicos.

activadas CD56+ Actian de forma no especifica e independiente de las moléculas del

complejo mayor de histocompatibilidad.

Linfacitos CDE+, CD8+ Linfocitos T con actividad enzimético litica.

infiltrantes CD3+, CD4+

del tumor

Monocito/ Dependiente Actividad citotéxica antitumoral.

Macréfagos estado Mecanismos de reconocimiento de la diana desconocido.
Maduracién
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seleccion de lineas celulares mutantes homocigotas
que han perdido determinadas dreas cromosomicas
se traduce en la expresion de un determinado fenoti-
po tumoral, Esta expresion fenotipica es reversible in-
troduciendo elementos delulares que poseen todos
los genes supresores. La pérdida del alelo cromoso-
mico especifico, se ha demostrado en un nimero
cada vez mayor de necoplasias, como el tumor de
Wilms, carcinoma suprarrenal, carcinoma transicional,
carcinoma renal, feocromocitoma, etc... Se puede in-
tuir, que el mecanismo fisiopatolégico por el cual se
producen estas alteraciones genéticas es el cese en
las funciones reguladoras, con la consecuente expre-
sion de oncogenes.

En urologia son conocidas las expresiones del c-Ha-
ras en los carcinomas de vejiga y prostata, c-Ki-ras en
el carcinoma de prostata, c-myc en el carcinoma de
prostata y de rinon, c-erb-1, c-erb-B1'y c-erb-B2 en el
carcinoma renal, c-fos en el ciancer de prostata y N-
myc en el neuroblastoma. El tipo de modificacion del
DNA, RNA y expresion fenotipica para cada uno de

ellos es variable, asi como sus relaciones con el poten-
cial biologico del tumor desarrollado.

Sin embargo, aun cuando se ha demostrado una
asociacion entre la presencia y actividad de estas mo-
léculas y el desarrollo de procesos neoplisicos, no
estan claras las condiciones microambientales en que
deben actuar, hasta qué punto pueden interactuar si-
nérgicamente diferentes oncogenes, ni si existe rela-
cién entre el nivel de expresion oncogénica y el desa-
rrollo de la neoplasia o su comportamiento in vivo.

Este complejo mecanismo, se imbrica aun mas si te-
nemos en cuenta la poco clara funcion de otros facto-
res adyuvantes como son la matriz extracelular, facto-
res de adherencia celular, proteinas citoesqueléticas y
factores de crecimiento celular.

En definitiva, el estudio experimental del cincer se
deberd centrar en el analisis ultraestructural y bioqui-
mico de la matriz celular, los factores de crecimiento
celular y elementos reguladores del mismo, e influen-
cia de la modulacién inmunologica en la interaccion
tumor-huésped.
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Avgmentine i

AUGMENTINE INTRAVENOSO. Especialidad de Uso i

pitalario. COMPOSICION POR VIAL: S00/50: Amoxicitina {,

(sal sédica); 500 mg. Acido clavulinico (DCI) (sal patdsica); 50
1 gl200: Amaiciling (DCT) (sal sédica): 10K mg, Acido clavule
(DCH) (sal potdsica): 200 my. 2 g/200; Amoxiciting (DCH)

sdddica): 2.000 mg, Acido clavulinico (DCH) (sal potdsica): 200
PROPIEDADES: Es un preparado antibacteriano de amplio espr
constituida por amoxiciling {sal sédica) v deido elavalinico

potdsica), Ver detalle de “gérmenes sensibles” en la literanura
producta. INDICACIONES: La asociacién de amoxiciling y d
clavaldnico por viu i.x. estd indicada en el tratamiento de infecei
graves producidas por génmenes sensibles: respivatorias y €,
(etitis medias, sinusitis, amigdulitis), renales v wro-genitales (cis
uretritis, pielonefretis), ginecoligicas (genitales), de piel v de 1e)
blandos, intra-abdominales (en particular peritonitis), o.
auriculares (osteomielitis), septicemia, endocarditis, profilaxi
cirngla abdominal, POSOLOGIA: Se administrard exclusivam
por via i La posologia, por convencidn, se expresa en cantida
amoniciling. A) ADULTOS: se wilizardn las presentaciones'! g
my'. 0 ‘2 g/200 mg'. Pacientes con funcidn renal normal:
posologla habitwal es | g. dos o cuatro veces diarias por via
directa muy lenta o por perfusidn rdpida. En las sepricenis
infecciones graves, la dosis puede ser elevada o § g, diarins ¢ inc
hasta 12 g. diarios. Jamds debe superarse, en un adulto, la canti
de 200 mg. de dcido clavaldnico por administracidn v la de 1,200
de sicido clavulinico al dia. Asi, para una dosis de hasta 6 g. dia
se utilizard fa presentacian de '1 g/200 mg'. v para wna dosis de
12 g. diarios se wtilizard la de '2 g/200 mg'. Pacientes .
insuficiencia renal: niilizando la presentaciin 't g/200 mg'
dosificard con las cantidades siguientes, consideradas como miri
1 g. coma dosis inicial y @ continuacidn S00 6 250 mg. cada 12 Iy
en funcidn del aclaramiento de creatining, 10-30 mlfmn, 6 10 mb
respectivamente, Profilaxis quirtirgicaz| p. durante I inducciin |
anestesia en intervenciones de dwracicn inferior a | hora,
aperaciones s duraderas pueden ser necesarias wis dosis de |
(hata ue tdviv de 4 g. en 24 horas). 8 la intervencion supond
alte riesgo de infeccion puede contimmarse esta administrac
duurante varios dias, como terapia postquinirgica, bien por via i,
por via oral. B) NINOS, LACTANTES ¥ RECIEN NACIDOS|
utilizard la presentucidn 'S00 mg/50 my', Niftos y lactantes a pa
de 3 meses (5 a 40 Kg.): Usar 100 mg/eg/dia, en 4 administraci
al dict por via i.v. directa muy lenta o por perfusion. En lus infeccic
graves, la dosis seri de 200 mghg/dia en 4 perfusiones ol din. Rec
nacidos y lactantes hasta 3 meses (2,5 a 5 Kg.): Usar 100 mg. a |
mg/Kp/din, en 3 perfusiones al dia. Prematuros: Usar 100 my/Ky/
en 2 perfusiones al dia. NORMAS PARA LA CORREC
ADMINISTRACION: No preparar Ta solucion mds gue el
momento de la inyeccidn. En adidtos no deberd administrarse m!
1 g/200 mg. por dosis por via i.v. directa, ni mds de 2g/200 mg" |
cada perfusion. En nifios, lactantes y recién nacidos no deb
administrarse mds de 25 mg/Kg. por dosis por via i, directa, ni |
de 30 my/Kg. por cada perfusion. La correcta administracion |
producto exige respetar wnas normas estrictas sobre los disolvent;
volduenes wdecnados a wilizar, tiempo de administracic, etc., po,
que antes de su wilizacidn se recomienda consultar el prospecto |
acomparia a cada § idn o la informacion correspondiente
manografias v otrax medios informatives del produd
CONTRAINDICACIONES: Alergias a penicilinas, mononuclel
infecciosa, lencemia linfoide y asoviacion con alopuriy
PRECAUCTONES: Debe wninistrarse con precavcion en pacies
con hipersensibilidad a cefulosporinas o con antecedentes de wn fo
alérgico, fund, I medic Usar con precancidn
los casos de insuficiencia renal, grave alteracidn hepdtice
lactancia. Embarazo: No se ha establecido su inocuidad durante
misma. INCOMPATIBILIDADES: De manera general
recomienda no mezelarlo con ningiin otro producto en la mis
Jeringa o frasco de infusion. No debe wiilizarse como disolver,
soluciones invectables de glucosa (dextrosa), de bicarbonato sidic
dextrano, Para mds informacidn, consultar el prospecto incluidy
cadad presentacidn o monografias v otros medios informativos |
producto. INTERACCIONES: Evitar su adwinistracidn conjunt |
antibidticos bacteriosidticos, por su pasible antagonismo. |
amoxiciling a concentraciones altas, puede interferir con algn
determinaciones analiticas. EFECTOS SECUNDARIOS: Trastor:
de tipo digestivo (nduseas, vomitos, etc.), aldrgicos v erupein
cutdneas maculo-papulares. Mds 1 elevaciin mod
las transaminasas, algunos casos raros de hepatitis agnda citaliti
colestiticas transitoria {con o sin icteria), nefritis intersticial agy
anemia, lencopenin ¥ penia reversibles y algunos cvaso
eolitis pesendomembranosa tras la administraciin de amoxicili
INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: Con las de
recomendadas, no se han descrito stitomay de intoxicacidn. Anre

reaccidn de hipersensibilidad, se suspenderd su administracidn
aplicard el tratamiento especifico (antihislaminicos, corticosteroi
adrenaling, etc.). PRESENTACIONES ¥ P.V.P. IVA: Frasco |
perfusidn 'S00/50 mg', | vial, 379 Pras.: frasco vial "I g/200 mge
vial, 756 Pras.; frasco para perfision '2 g/200 mg’, 1 vial 1.205 F
AUGMENTINE Envases Clinicos: 300/50 mg EC 100 viales 20,
PVL - 24612 PVP. (IVA) { g/200 mg. EC 100 viales 40.743 P\
49,082 P.V.P. (IVA). 2 g200 my, EC 50 viales 32463 PVL - 39.
PP (IVA). Augmentine es marca registrad,






