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El presente libro, fruto de nuestro trabajo para apoyar la educacion de los estudiantes
de pregrado y por ende, la actualizacion del médico general que ya esta en ejercicio
de su profesion. Consta de 15 capitulos, iniciamos con algunos componentes de la
urologia general, incluyendo la semiologia uro légica y la técnica de cateterismo
uretral que son basicos para la resolucion de problemas en urgencias. Seguimos con la
urologia femenina para que el médico general se dé cuenta que los urélogos también
tratamos a las mujeres y conocemos el funcionamiento de la vejiga en profundidad.
Con respecto a la andrologia mostramos cémo el médico general puede enfrentarse al
paciente y a la pareja infértil y puede ofrecerle un enfoque basico para posteriormente
remitir al especialista.

La urologia pediatrica es la siguiente area que cubrimos; mostramos algunas de las
patologias que manejamos en los nifios, sin embargo queda mucha tela para cortar pues
es un area muy amplia en la que incluso algunos urdlogos realizan entrenamientos
adicionales.

Y para finalizar, un area importante y de gran valor para el ur6logo y con mayor razéon
para el médico general es la oncologia, aqui presentamos tumores de rifion, vejiga,
prostata, pene y testiculo.

Con este logro, esperamos que todos los estudiantes de medicina y los médicos
generales puedan obtener algunos conocimientos basicos en el area de la urologia
para mejorar la atencion de los pacientes tanto en el servicio de urgencias como en
el consultorio y que haga adherencia del seguimiento con el especialista Urdlogo
de los pacientes que tienen una patologia puntual que lo llevan a unas conductas y

tratamientos especificos.
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CarituLo 1

SEMIOLOGIA UROLOGICA

Herney Andrés Garcia P.
Alejandro Quintero

La semiologia urologica es, claramente, el estudio de los signos y sin-
tomas del paciente con enfermedad urologica. La historia clinica y el exa-
men fisico son la base para un adecuado diagndstico clinico y juntas tienen
una sensibilidad hasta del 90% para tal objetivo.

El componente general de la historia clinica es el mismo utilizado en la
urologia: Los datos de identificacion: Nombre, edad, género, estado civil,
seguridad social, ocupacion, procedencia.

La causa de consulta es el inicio de la descripcion de la enfermedad;
es el punto que nos ofrece la direccion que se debe seguir. La enfermedad
actual es el desarrollo de la causa de consulta, donde las preguntas que
se realizan van encaminadas a describir toda la historia del problema del
paciente.

Los antecedentes personales y familiares son los descritos en las otras
especialidades, sin embargo debe haber un enfoque uroldgico.

El examen fisico debe realizarse completo, sin embargo el enfoque debe
ser uroldgico, dependiendo de la causa de consulta. Al final del proceso lo
que pretendemos es poder llegar a un diagnoéstico valido y preciso.

A continuacion describiremos algunos de los signos y sintomas mas
significativos para el estudio de las enfermedades uroldgicas.
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SINTOMAS GENERALES

Es fundamental preguntar por sintomas generales como fiebre, malestar
general, pérdida de peso, frecuencia del o los episodios, si es el primer
episodio o es repetitivo, su asociacion con Sintomas del Tracto Urinario
Bajo (LUTS por sus siglas en inglés); usualmente estos se presentan en
infecciones del tracto urinario, asi como en neoplasias.

Hay ocasiones en las que el paciente se presenta s6lo con un examen de
laboratorio pero no se encuentran sintomas.

SiNTOMAS DEL TRACTO URINARIO BAJO (LUTS)

Los sintomas urinarios del tracto urinario inferior estdn divididos en
tres grupos: Sintomas de almacenamiento, evacuacion y post miccionales.

Sintomas de almacenamiento

Son experimentados durante la fase de almacenamiento de la vejiga.

Aumento en la frecuencia diurna: Es la queja hecha por el paciente,
quien considera que evacua muy seguido en el dia. Este término es equi-
valente a POLAQUIURIA.

Nocturia: Es el sintoma que el individuo manifiesta de tener que levan-
tarse en la noche una o mas veces para orinar.

Urgencia: Es el deseo repentino de orinar, el cual es dificil de diferir.

Incontinencia urinaria: Es cualquier escape involuntario de orina.

En cada circunstancia especifica la incontinencia urinaria debe ser des-
crita en mayor profundidad, sefialando factores relevantes y especificos
como tipo, frecuencia, severidad, factores precipitantes, impacto social,
efectos sobre la higiene y calidad de vida, ademas de las medidas usadas
para contener el escape.

Incontinencia urinaria de esfuerzo: Es el escape involuntario de orina
asociado con el esfuerzo, el ejercicio, estornudar o toser.

Incontinencia urinaria de urgencia: Es el escape involuntario de orina
inmediatamente acompanado o precedido por urgencia.

Incontinencia urinaria mixta: Es el escape involuntario de orina aso-
ciado con urgencia y también con esfuerzo.

Enuresis: Significa cualquier pérdida involuntaria de orina y es usada
para denotar incontinencia durante el suefio y siempre deberia ser califica-
da con el adjetivo “Nocturna”.

Incontinencia urinaria continua: Es la queja de escape continuo.
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Incontinencia urinaria de otro tipo: Puede ser situacional, por ejemplo
durante el encuentro sexual o la incontinencia con la risa.
Sensacion vesical: Puede ser definida durante la toma de historia clini-
ca por cinco categorias:
* Normal: El individuo es consciente del llenado vesical y la sensacion
aumenta hacia un fuerte deseo de orinar.
* Aumentado: El individuo siente un mas temprano y persistente deseo
de orinar.
* Reducido: El individuo es consciente del llenado vesical pero no
siente un deseo definido de orinar.
» Ausente: El individuo no reporta sensacion de llenado vesical o deseo
de orinar.
* No especifico: El individuo no reporta sensacion vesical especifica
pero puede percibir llenado vesical como distension abdominal, sin-
tomas vegetativos o espasticidad.

Sintomas de evacuacion: Vaciamiento

Son experimentados durante la fase miccional.

Chorro débil: Es reportado por el individuo como su percepcion de
flujo urinario reducido, usualmente comparado al funcionamiento previo o
en comparacion a otros.

En regadera (dividido): Reporte de dos o mas pequeios chorros
urinarios.

Intermitencia: Es el término usado cuando el individuo describe que
el flujo urinario se detiene y empieza de nuevo en una o mas ocasiones
durante la miccion.

Vacilacion: Es el término usado cuando un individuo describe dificul-
tad para iniciar la miccion, resultando en una demora para evacuar después
que el individuo esta listo para la miccion.

Pujo: Describe el esfuerzo muscular usado para iniciar, mantener o me-
jorar el chorro urinario.

Goteo terminal: Es el término usado cuando un individuo describe una
prolongacion en la parte final de la miccidn, cuando el flujo ha disminuido
hasta el goteo.

Sintomas post miccionales
Son experimentados inmediatamente después de la miccion.
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Sensacion de vaciamiento incompleto (Tenesmo): Es un término auto
explicatorio para la sensacion experimentada por el individuo después del
paso de orina.

Goteo post-miccional: Es el término usado cuando un individuo des-
cribe la pérdida involuntaria de orina inmediatamente después de que ha
terminado el paso de orina.

Otros sintomas

Hematuria microscépica: > 3 hematies por campo, presente en 2 de
3 uroanalisis tomados (Guias Asociacion Americana de Urologia).
Hematuria macroscopica: Presencia evidente y observable de orina
con sangre, presente en problemas uroldgicos traumaticos, neoplasi-
cos, entre otras alteraciones.

Uretrorragia: Presencia de sangre a través de la uretra, no relaciona-
da con la miccidn, usualmente secundaria a procesos traumaticos de
la via urinaria baja.

Piuria: Presencia de pus en la orina, se refleja al examen microsco-
pico de la orina por mas de 10 leucocitos por campo. Usualmente se
asocia con la presencia de bacterias (urocultivo positivo), sin embar-
go también se puede presentar piuria estéril, lo que hace sospechar
neoplasias, tuberculosis, instrumentacién de la via urinaria, litiasis,
entre otras.

Dolor: Es el sintoma que mas frecuentemente lleva el paciente a con-
sultar al especialista. Las caracteristicas del dolor dependen en gene-
ral de su causa.

Dolor renal y uretral: Dolor tipo colico (intermitente), intenso, ge-
neralmente debido al paso de un célculo; este colico depende en gran
medida de la distension de la capsula renal y por ende de las fibras
nerviosas alrededor de la misma, asi como la liberacion de mediado-
res de dolor locales. Se puede irradiar a la region lumbar, flanco vy,
cuando la obstruccion es distal, este dolor es irradiado a los testicu-
los, al glande o cara supero-medial de los muslos, en el hombre, y a
los labios mayores, en la mujer.

Dolor vesical: Se presenta una sensacion de peso intenso en el hipo-
gastrio, usualmente se da en pacientes con retencion urinaria. Ade-
mas se puede presentar dolor vesical por inflamacion de las paredes
de la vejiga en procesos inflamatorios agudos y cronicos, asociados
con disuria, especialmente en las mujeres.
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* Dolor uretral: Tipo ardor intenso, asociado a procesos inflamatorios
o infecciosos agudos y cronicos.

* Dolor prostatico: Sensacion de peso en pering, irradiado a region
lumbosacra, pene y region anal.

* Dolor escrotal: Depende de la patologia, puede ser un dolor sordo,
permanente, asociado con procesos infecciosos, que mejoran al ele-
var el escroto y que pueden aumentar al presionar el testiculo o el
epididimo. También se puede presentar dolor subito intenso que no
cede, cuando se relaciona con procesos isquémicos como en una tor-
sion testicular.

ExAMEN Fisico

El examen debe ser completo, describiendo la apariencia general, los
signos vitales del paciente, asi como los hallazgos del examen fisico gene-
ral, como en cualquier otra patologia.

En la inspeccion el paciente debe retirarse toda la ropa, se buscan sig-
nos de uremia, edemas, alteraciones en la marcha, hernias abdominales
como en la zona genital; en la parte posterior baja se deben buscar signos
de mielomeningocele.

Al enfoque genital se deben buscar alteraciones en el pene: longitud,
inclusion del tejido circundante, localizacion del meato, prepucio, priapis-
mo, desviaciones en la ereccidon, tumores, nédulos, cambios inflamatorios,
hidrocele, varicocele, hernias, ulceras, infecciones, malformaciones, con-
dilomas.

La palpacion del pene busca la presencia de anomalias de conforma-
cion, tumores, placas, nodulos, fibrosis, forma y localizacion del meato
(hipospadias o epispadias), localizacion uretral (cuerpo espongioso).

La palpacion del escroto, tanto en la posicion de pie como en decubito,
evaltia el volumen, orientacion, posicion, nimero y consistencia de los tes-
ticulos, la presencia de masas, el desarrollo testicular, la conformacion y
localizacion del epididimo, espermatocele (quistes del epididimo), el dolor
a la palpacion de estas estructuras, la palpacion de la dilatacion del plexo
venoso (varicocele), la presencia de hernias, hidrocele (acumulacion de li-
quido en el interior de la tunica vaginal), para este tltimo es de gran ayuda
la utilizacion de la transiluminacion.

Se explora también la localizacion y la conformacion del cordon esper-
matico, asi como el desarrollo de masas (quistes).
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En las mujeres, igualmente examinar los genitales externos; la mujer
se coloca en posicion de litotomia o ginecologica (dectbito dorsal y pier-
nas flexionadas); inicialmente se debe realizar la inspeccion de la vulva
(edemas, escoriaciones, masas), posteriormente, con los dedos indice y
pulgar, se abren los labios mayores; de esta manera se evalua la presencia
de: secreciones, masas, el aspecto de la mucosa vaginal (rosada, himeda,
con estigmas de rascado, roja con secreciones, trofismo (palidez por dis-
minucién de la cantidad de estrogenos locales); asi mismo se determina la
localizacidon del meato uretral (anatomia y estado de la mucosa uretral), la
presencia o ausencia de prolapsos vaginales (seran explicados en la sec-
cion de incontinencia urinaria), desgarros perineales (principalmente hacia
la pared posterior vaginal).

En las nifias, se debe describir y determinar las caracteristicas y
localizacion del clitoris, asi como la apariencia del anillo himeneal (himen):
perforado o imperforado, entre otras caracteristicas; incluso evaluar si hay
sinequias de la vulva (adherencias) que requieran un manejo por especialista.

La evaluacion vaginal se debe realizar bajo visualizacién directa con
un espéculo y por medio del tacto vaginal. Se debe escoger el instrumento
de tamafo adecuado (usualmente en nifias que no han iniciado su vida
sexual, no se realiza especuloscopia ni tacto vaginal), se separan los labios
mayores con los dedos de la mano izquierda y se introduce el especulosco-
pio, previa lubricacion con agua o solucion salina. Se evalua en el interior
vaginal: el estado de la mucosa, la presencia de secreciones, tumores, la
apariencia del cuello uterino, tlceras, entre otras cosas.

El tacto vaginal busca evaluar las paredes vaginales, la presencia de
masas, la localizacion del cuello del utero, si hay dolor a la palpacion bi-
manual (vagina y abdomen) de la pared anterior vaginal (sitio de localiza-
cion anatomica de la vejiga); si hay compromiso asociado de los anexos
y/o utero en la movilidad que sugieran un proceso infeccioso, entre otros
aspectos ginecologicos.

Se debe realizar una palpacion abdominal completa, buscar masas rena-
les a la palpacion bimanual, masas en hipogastrio, pufiopercusion lumbar
en busca de infeccion urinaria alta. Idealmente debe vaciarse la vejiga an-
tes de iniciar la palpacion abdominal dado que la distension vesical genera
dolor. La palpacion de la region inguinal basicamente busca adenopatias.

Recordar que la palpacion en casos de dolor abdominal se inicia por el
sitio de menor dolor, llegando al de mayor dolor para evaluar claramente
si existen signos de irritacion peritoneal.
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EXAMEN RECTAL

El examen se realiza con el paciente acostado en decubito dorsal, con
el abdomen expuesto, las piernas flexionadas a 90° o lo mas cercano al
abdomen o bien en posicion de litotomia. El objetivo de la primera posi-
cion es lograr un examen prostatico completo, que incluya una adecuada
palpacion bimanual. Se obtiene menos informacion con el paciente de lado
o inclinado en la camilla o boca abajo porque estas posiciones no permiten
hacer la palpacion simultanea del abdomen.

Parametros del examen prostatico: Esfinter, consistencia, simetria, ta-
mafio, movilidad, dolor, surco medio y palpacion bimanual.

Inspeccion: Antes del tacto rectal, se inspecciona el ano, que puede
presentar fisuras y mas raramente tumores y condilomas.

Palpacion: El guante se lubrica generosamente (vaselina, lubricante
hidrofilico o lidocaina jalea); se le puede pedir al paciente que realice ma-
niobras que relajen el esfinter anal, como toser o pujar y se introduce el
dedo con suavidad, dirigiéndolo hacia el ombligo. Inicialmente se evaluan
el tono del esfinter y la ampolla rectal. Se puede controlar el reflejo bulbo-
cavernoso; para ello se solicita al paciente que relaje el esfinter, y se pre-
siona el glande con la mano opuesta; si el reflejo es normal, se produce una
contraccion involuntaria del esfinter anal.

La prostata se examina mediante una palpacion leve de la pared ante-
rior del recto; se determinan los limites superiores y laterales, el grado de
protrusion hacia la luz del recto y el surco medio. Con experiencia puede
valorarse su tamafio en gramos aunque es una valoracion subjetiva con una
concordancia interobservador muy baja. Cada 16bulo se palpa cuidadosa-
mente, registrando su consistencia: normal (cauchosa, semejante a la de la
eminencia tenar) o anormal (la presencia de nodulos o irregularidades y el
dolor a la movilizacion, entre otras caracteristicas). La prostata normal es
fibroelastica, plana e indolora.

Valoracion del tamaiio: El tamaio de la prostata a menudo es un tema
eludido por los textos urologicos por la subjetividad que implica su valo-
racion por tacto rectal; en todo caso aproximarse al tamafio real necesita
experiencia de parte del examinador. Existen varias formas teoricas para
registrarlo. Cualitativamente el método mas simple es valorar si es normal
o estd aumentada de tamafio. Con mayor experiencia se puede calcular el
peso en gramos (la prostata normal tiene un volumen de unos 20 ml de teji-
do que equivalen uno a uno en gramos). Esto representa aproximadamente
el tamafio de una ciruela. Quisiera adicionar que por cada través de dedo la
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prostata tiene 10 gramos de tejido y por encima de 40 gramos de tejido se
pierde el surco interlobular.

Vesicula
Seminal

Glandula
Prostatica

Figura 1.1. Examen prostatico rectal

Tacto rectal normal

Region anal normal, esfinter tonico, ampolla (vacia o llena), prostata
plana o se palpa un rodete de tejido, consistencia cauchosa (blanda), no
hay nddulos, surco medio presente o no palpable cuando la prostata es
plana; prostata movil, no dolorosa, palpacion bimanual negativa. El guante
puede o no salir impregnado de materia fecal (describir el aspecto).

Tacto rectal anormal

Hiperplasia benigna de la prostata
» La proéstata esta aumentada de tamafio.
 Consistencia fibroelastica sin nodulos.
* Movil.
* No dolorosa.

Adenocarcinoma de proéstata
» La proéstata puede estar aumentada de tamario.
» Consistencia pétrea global o nddulo(s) pétreo(s) [describir la(s)
zona(s) y el tamano].
* Glandula (movil o adherida).
* Recesos laterales comprometidos.
* No dolorosa.
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Prostatitis aguda
 Caliente.
* Proéstata aumentada de tamafio (describir el grado o el peso aproxi-
mado en gramos).
 Consistencia blanda.
* Movil.
* Dolor a la movilizacion de la glandula.

MENSAJES PARA RECORDAR

* La historia clinica y el examen fisico son herramientas fundamenta-
les para llegar a un diagnostico clinico valido y preciso en el 90% de
las oportunidades.

* Todo el proceso debe realizarse de forma general, como todo pacien-
te al que el médico se enfrenta, sin embargo el enfoque debe ser uro-
logico.

* Todo médico debe perderle el miedo a la genitalidad y debe examinar
al paciente por completo, desvestirlo(a), palpar los genitales y reali-
zar el tacto rectal vaginal, segun el caso.

+ Aprender la semiologia uroldgica nos ayuda a interpretar las patolo-
gias del aparato genital y urinario de una manera mas sencilla.
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CariTuLo 2

TECNICAS BASICAS DE CATETERISMO URETRAL

Herney Andrés Garcia P.
Jorge Luis Londorio

La retencion urinaria aguda (RUA) es la causa mas frecuente de consulta
uroldgica en los servicios de urgencias, por lo que resulta fundamental que
todo médico general y especialista conozca las técnicas basicas de manejo.

Es mas frecuente en hombres de edad avanzada, principalmente por
la obstruccion del adenoma prostatico en la luz uretral. El manejo inicial
debe ser instaurado por el médico general, la enfermera profesional o por
personal auxiliar de enfermeria ya que en el 90% de los casos se puede
realizar sin complicaciones con una adecuada técnica.

Existen diferentes causas por las que una persona llega a presentar re-
tencion urinaria; en la mayoria de ellas existen sintomas previos de tracto
urinario bajo, de vaciamiento o de almacenamiento (LUTS), que se deben
investigar en la consulta general para prevenir la progresion.

Las clasificaciones son multiples; aqui las vamos a dividir en:

* Inflamatorias: Infeccion del tracto urinario bajo, uretritis, prostatitis,

litiasis intravesical, cistitis intersticial.

* Oncologicas: Cancer de vejiga, de prostata, de uretra, cancer de ori-

gen extraurinario que genere compresion extrinseca de la via urinaria.

* Neurologicas: Diabetes mellitus, trauma raquimedular, enfermedad

cerebro vascular, infeccion por HTLV-1 (Paraparesia espastica tropi-
cal), entre otras.
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e Otras: Hiperplasia prostatica benigna, estrechez uretral, disinergia
esfinter detrusor, fimosis severa.

Cada una de estas patologias seran explicadas en distintos escenarios a
lo largo del texto completo.

Antes de tomar la decision de un cateterismo es claro que se debe reali-
zar una historia clinica y un examen fisico completos, que son los métodos
diagnosticos basicos para cualquier enfermedad, que nos ayudan a encon-
trar el diagnoéstico en el 90% de las oportunidades sin necesidad de otros
examenes.

El desarrollo de este aparte sera descrito en el capitulo de semiologia
urologica, sin embargo se debe recordar que los antecedentes y el examen
urogenital son primordiales en el enfoque diagndstico urologico asi como
en el de otras patologias.

El cateterismo es una técnica que consiste en la introduccion de una
sonda por la uretra hasta la vejiga. Segun el tiempo de permanencia del
catéter se puede hablar de:

* Cateterismo intermitente: Consiste en la introduccion intermitente

de una sonda cada cierto tiempo para la evacuacion vesical.

* Cateterismo temporal: Consiste en la utilizacion de una sonda ure-
tral con un objetivo especifico, por un tiempo determinado, y después
se retira el cateter.

* Cateterismo permanente: Se debe permanecer indefinidamente con
el cateter uretral; sin embargo, se debe realizar cambio de la sonda
cada 20 dias.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DEL CATETERISMO VESICAL

Fines diagnésticos
* Obtencion de muestras de orina.
* Medicion del residuo postmiccional.
» Control de la diuresis en paciente critico.

Fines terapéuticos
+ Retencion urinaria (aguda o crénica).
* Vejiga neurogénica.
* Administracion de terapias endovesicales.
» Postoperatorio en cirugias de uretra, prostata o vejiga.
* Fistulas vesicales.
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* Trauma uretral o vesical.
* Hematuria macroscopica (sonda de 3 vias).

Las contraindicaciones son las siguientes:
» Sospecha de trauma uretral.
» Desconocimiento de la técnica adecuada.

TiPOS DE SONDA

Sonda Foley: De eleccion en pacientes que requieren sondaje perma-
nente. Es blanda, de punta roma, multiperforada; las que tienen 3 vias se
utilizan para irrigacion continua en casos de hematuria macroscépica.

Sonda Nelaton: De eleccion en el cateterismo ocasional o intermitente;
es semirigida, no tiene sistema de fijacion.

Sonda de punta de Tiemann: Tiene la punta de forma puntiaguda y
olivada; puede o no tener balon en la punta. Se aconseja en obstruccion
prostatica.

Sonda de punta Dufour: La sonda tiene la mitad de la punta perforada
y la otra mitad en forma de pico. Se utiliza para lavados vesicales en caso
de hematuria.

Sonda de punta Folysil: La sonda tiene la punta totalmente abierta para
permitir el paso de una guia de referencia.

Equipo necesario
Antes de llevar a cabo cualquier técnica hay que tener preparado el ma-
terial que se va a emplear (Figura 2.1), que en este caso consiste en:
» 2 pares de guantes estériles.
 Antisépticos.
* 1 tubo de xilocaina jalea al 1% por paciente.
* 1 jeringa de 10 cc.
» Sonda (Calibre, tipo y material adecuados. Al menos dos unidades)
En mujeres utilizar calibre 16 - 18 Fr. o Ch. y en hombres calibre
18 - 24 Fr. o Ch.
+ Agua estéril.
* Cistoflo.
* Esparadrapo o micropore.

Recordar que no hay diferencia en el paso de las sondas de dos vias y
las de tres vias; su diferencia radica en la funcion.
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El proceso de asepsia y antisepsia se debe realizar de forma exhaustiva,
como preparando un campo quirurgico (Figura 2.2).

La lubricacion de la uretra se debe realizar con xilocaina jalea 1% y
aplicar 1 cm del lubricante por cada centimetro de uretra (Masculina: 18
cm, femenina: 4 - 5 cm) (Figura 2.3)

Figura 2.1. Elementos basicos para el paso de sonda
Fotografia: Dr. Diego F. Garcia

Figura 2.2. Asepsia y antisepsia
Fotografia: Dr. Diego F. Garcia

Se dispone entonces a avanzar la sonda; el pene se debe traccionar de
forma perpendicular al eje del cuerpo, se pasa la sonda de forma firme pero
sin que lastime al paciente. El avance finaliza en la bifurcacion de la son-
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da y no puede devolverse de su sitio; posteriormente se infla el baléon con
agua estéril, minimo 10 cc (Figura 2.4). Se conecta al sistema de drenaje

cerrado (Cistoflo).
,,; Ju. U “I H
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Figura 2.3. Lubricacion uretral
Fotografia: Dr. Diego F. Garcia

Figura 2.4. Avance de la sonda
Fotografia: Dr. Diego F. Garcia

Se debe fijar la sonda en direccion diagonal hacia arriba, de otra for-
ma genera trauma uretral que finalmente llevara a estenosis en la region
peno-bulbar.
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La prevencion de la hematuria de vacio (hematuria ex vacum) se realiza
con un vaciamiento escalonado intermitente de bajos volumenes de orina
frecuentemente (200 - 300 cc cada 5 minutos).

Recordar que el 90% de los cateterismos pueden ser realizados por
personal médico o paramédico entrenado y so6lo un 10% requieren ma-
nejo por urdlogo.

Si no es posible el paso de la sonda, se debe realizar un nuevo intento
con la misma técnica pero con una sonda Foley de calibre mayor o una
sonda Nelaton (mas firmeza, lo que ayuda a pasar el obstaculo). Si tampo-
co asi es posible, se debe solucionar el problema evacuando la orina con
una puncién suprapubica evacuante.

Descripcion del procedimiento suprapubico:

* Asepsia en la region suprapubica.

* Colocacion de campo estéril.

¢ Introduccion de un angiocat No. 14 - 16, perpendicular al eje del

cuerpo, 2 - 3 cm por encima del pubis en la linea media.

» Conectar a una venoclisis que a su vez esta conectada a una bolsa de

solucidn salina.

» Una vez drenada la orina (recordar de hacerlo en una forma intermi-

tente escalonada, aunque usualmente dado el calibre del angiocat, no
se producira hematuria de vacio), se debe retirar el angiocat.

Los procedimientos de paso de sonda asi como la puncion suprapubica
en la mujer son similares a los descritos, la unica diferencia es que la ure-
tra es mas corta, por lo tanto se utiliza menor cantidad de lubricante y se
introduce la sonda por lo menos hasta la mitad, no es necesario que llegue
hasta la bifurcacion.

En caso de no ser posible la realizacion del cateterismo uretral, que es
la via ideal, se debe hacer el procedimiento descrito para la puncion supra-
pubica y posteriomente se efectuara la remision al urdlogo.

El especialista intentara un paso de sonda con técnica adecuada ya des-
crita previamente, con ayuda de un conductor o guia que se introduce a
través de la sonda y permite franquear el obstaculo (Figura 2.6). Si este
no es posible, el paciente es candidato de la realizacidon de una cistostomia
percutanea o abierta que en ningln caso sera competencia del médico ge-
neral ya que es un procedimiento quirtargico abdominal y por consiguiente
puede tener complicaciones fatales.
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Figura 2.5. Elementos para paso de sonda con conductor
Fotografia: Dr. Diego F. Garcia

Cuidados generales de las sondas
Se debe instruir al paciente y/o a los familiares sobre los siguientes
aspectos:

Lavarse las manos antes y después de manipular la sonda y/o la bolsa
colectora.

Lavar de manera diaria la zona de insercion de la sonda con agua y
jabon y secarla posteriormente (no olvidar la recolocacion del pre-
pucio).

Cambiar o vaciar la bolsa antes de que esté completamente llena.
Con el fin de evitar el reflujo de la orina, se vigilara que el tubo y la
bolsa colectora no sobrepasen el nivel de la vejiga.

Evitar tirones que puedan provocar traumatismos o desconexiones
accidentales del sistema.

Evitar que se formen acodaduras.

MENSAJES PARA RECORDAR

Una buena técnica previene complicaciones y remisiones innecesa-
rias a especialista.

Prevenir la hematuria de vacio.

Utilizar siempre técnica aséptica y sistema de drenaje cerrado.

Si no es posible el paso de sonda se debe repetir el paso, aumentando
el calibre de la misma.
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* El médico general debe ser capaz de pasar una sonda con adecuada
técnica y de realizar puncion suprapubica evacuadora. Por ningliin
motivo debe realizar una cistostomia o paso de la sonda con un
conductor.
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PROSTATITIS

Herney Andrés Garcia P.
Diego Fernando Castillo

EPiDEMIOLOGIA

La prostatitis es una causa frecuente de consulta uroldgica; comprende
el 5 - 10% de la consulta. Es el diagnostico mas comtn en hombres meno-
res de 50 afios (RR 2.0) y el tercero en frecuencia en mayores de 50 afos
después de la hiperplasia prostatica benigna (HPB) y el cancer de prostata.

HisTtoPaTOLOGIA

La prostata presenta un aumento de células inflamatorias en el parén-
quima, sin embargo se pueden encontrar tanto en HPB y cancer como en
esta patologia. El patron mas comun es el infiltrado inflamatorio linfocitico
en el estroma inmediatamente adyacente a los acinos.

Se encuentran ademas cuerpos amilaceos que son depositos de secre-
cion prostatica alrededor de las células epiteliales; no se relacionan con in-
flamacion, sin embargo obstruyen los conductos de drenaje de la glandula
asi como los calculos prostaticos, haciendo que las bacterias sobrevivan y
generen mecanismos de defensa a los antibioticos.
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ETioLoGia

En la prostatitis bacteriana aguda la hipdtesis mas aceptada es la de los
microorganismos:

Dentro de los organismos gram negativos los mas comunes son la E.
Coli (65 - 80%), la P. Aeruginosa, Serratia, Klebsiella, entre otras (10 -
15%). Se favorece la infeccion por E. Coli debido a los Pili P tipo 1 (Ma-
nosa sensibles) que se adhieren a los receptores mas comunes uroteliales:
Uroplakina lay 1b.

Las bacterias usualmente se localizan en la parte profunda de los con-
ductos y forman agregados cuando son tratadas con antibioticos.

Los gram positivos son enterococo (5 - 10%), estafilococo dorado y
saprofitico, estreptococo beta hemolitico y coagulasa negativo.

El Corinebacterium es un microorganismo que se encuentra en 65% de
los pacientes con prostatitis cronica, sin embargo es dificil de cultivar. Asi
como la Clamidia trachomatis, puede estar presente en hasta en el 33% de
los pacientes con prostatitis cronica. El ureaplasma puede ser encontrado
hasta en un 8% de estos pacientes. La candida puede ser hallada en inmu-
nosuprimidos y en candidiasis sistémica.

Se encuentra hasta un 10% de falsos negativos en los cultivos de pa-
cientes con prostatitis cronica.

Para la prostatitis cronica diversas hipotesis se han planteado y se des-
criben a continuacion:

Mecanismos de defensa prostaticos

Se han encontrado algunos de los factores de riesgo que llevan a una al-
teracion en los mecanismos de defensa intraprostaticos; estos son: Reflujo
ductal intraprostatico, relaciones sexuales anales sin proteccion, infeccion
de tracto urinario, epididimitis, sindrome uretral, cirugia transuretral.

Se evidencian alteraciones en la secrecion prostatica que consisten en:
Disminucion de la fructosa, acido citrico, fosfatasa acida, zinc, magnesio,
calcio, factor antibacterial, LDH (5 y 1), ceruloplasmina, C3 y pH.

Sin embargo, estos cambios no se sabe si son la causa o la consecuencia
de la prostatitis cronica.

Disfuncién miccional

Se han encontrado alteraciones anatoémicas o neurofisioldgicas que lle-
van a un patron obstructivo que finalmente producen un dolor neuropatico
crénico o un reflujo intraprostatico.
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Reflujo ductal intraprostatico

Se encuentra reflujo de orina al interior prostatico, de origen infeccioso,
probablemente, que al final lleva a un aumento en la presion intraprostatica
y a la formacién de célculos.

Alteraciones inmunolégicas

Se encuentra aumento de inmunoglobulina (Ig) A y G después del inicio
de la infeccion y desaparece después de 6 a 12 meses.

Los valores de PSA aumentan en prostatitis aguda y disminuyen después
de la sexta semana de haber terminado el tratamiento. Los otros tipos de
prostatitis solamente aumentan sus valores entre 6 - 15% de los pacientes.

En aquellos pacientes con dolor pélvico cronico o en prostatitis cronica
no bacteriana se ha encontrado aumento de interleukina 10, 1b, y factor de
necrosis tumoral alfa.

Inflamacién quimica
Se encuentra inflamacion prostatica secundaria a sustancias de la orina
como el urato.

Anomalias de los musculos del piso pélvico
Se encuentran alteraciones motoras o neurosensoriales del piso pélvico
que llevan finalmente a dolor pélvico cronico.

Psicolégica
Principalmente se asocia con pacientes depresivos y/o ansiosos.
Finalmente, es claro que el proceso es multifactorial, son multiples hi-
potesis que se correlacionan entre si, cada una puede ser la iniciadora, pero
lleva a un proceso inflamatorio cronico con lesion neurolégica que conlle-
va finalmente al desarrollo del dolor pélvico crénico (DPC).

Definicion y clasificacion

El Instituto Nacional de salud (NIH por sus siglas en ingles) de los
Estados Unidos de Norteamérica ha creado una clasificacion para unificar
algunos criterios en un consenso de expertos, basado en 4 categorias basi-
cas que se describen a continuacion:

Categoria I: Prostatitis bacteriana aguda.
Categoria II: Prostatitis bacteriana crdnica.
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Categoria III: Sindrome de dolor pélvico cronico.
[ITa: Inflamatorio - Prostatitis no bacteriana.
IIIb: No inflamatorio - Prostatodinia.
Categoria IV: Prostatitis inflamatoria cronica asintomatica.

La presentacion clinica de estas categorias es la siguiente:

Categoria I: Paciente con dolor perineal, sintomas del tracto urinario
bajo, sintomas sistémicos y liquido prostatico purulento con cultivo posi-
tivo. El 5% de estos pacientes progresan a categoria II.

Categoria I1: El més importante sintoma de sospecha es el paciente que
se presenta con infecciones urinarias a repeticion. Se presenta también sin
sintomas sistémicos, con cultivo positivo al examen del liquido prostatico
y/o en los cambios reportados por patologia de la préstata.

Categoria I11: Dolor pélvico de mas de 3 meses de duracion con altera-
cion en la calidad de vida. En la subcategoria I1la se encuentran leucocitos
en semen y en la IIIb no hay leucocitos en el semen.

Categoria IV: Paciente sin sintomas; al examen microscopico del se-
men se encuentran células inflamatorias.

Para la evaluacion de los sintomas y de la alteracion en la calidad de
vida de estos pacientes se utiliza el NIH - CPSI.

CUADRO CLINICO

Ya ha sido descrito en cada una de las categorias del Instituto Nacional
de Salud (NIH) de los Estados Unidos, sin embargo se podria decir que
la prostatitis es una entidad simuladora, ya que los sintomas son muy va-
riados y comprenden desde sintomas urinarios bajos hasta dolor pélvico
crénico inespecificos.

La patologia aguda se presenta con sintomas sistémicos como malestar
general, fiebre, disuria, dolor perineal, aumento de la sensibilidad a la pal-
pacion prostatica y hasta retencion urinaria.

La patologia crénica tiene sintomas muy vagos: Dolor pélvico suprapi-
bico, perineal o sacro, sintomas urinarios bajos, e incluso puede presentar-
se con disfuncion sexual e infertilidad.

DiaGNOsTICO
Se basa en la presentacion clinica descrita previamente, en el tacto rec-

tal y en el estudio del liquido prostatico.
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Se describio inicialmente en 1968 por Meares y Stamey una técnica
que involucra tres muestras de orina y una muestra del liquido prostatico,
a pesar de ser el estandar de oro para el diagndstico de prostatitis es muy
desgastante para el urélogo como para el paciente y finalmente se declina
el estudio.

Nickel demostré que con una muestra con la primera fraccion de orina
y una muestra de orina después del masaje prostatico se obtiene el mismo
resultado microbioldgico con una correlacion del 91%.

El resultado” es interpretado de la siguiente manera:

Espécimen Premasaje Postmasaje
Categoria Il Leucos Pos/Neg Pos
Cultivo Pos/Neg Pos
Categoria Illa Leucos Neg Pos
Cultivo Neg Neg
Categoria I11b Leucos Neg Neg
Cultivo Neg Neg

*Pos: Positivo - Neg: Negativo

Otros estudios

Cultivo de semen: Seria el examen de eleccion, sin embargo presenta
50% de falsos positivos dada la alta probabilidad de contaminacion de la
muestra. Se sugiere no utilizar.

Urodinamia: Solamente se realiza cuando los sintomas irritativos son
persistentes y se requiere evaluar funcionalidad de la vejiga en aquellos
pacientes con sospecha de dolor pélvico cronico no inflamatorio (Prosta-
titis tipo IIIb).

Uretrocistoscopia: Nos ayuda a visualizar la via urinaria baja, se reali-
za con sospecha de malignidad, calculos intravesicales, estrechez uretral.
La indicacion es la persistencia de los sintomas a pesar del tratamiento
médico.

Ecografia transrectal de la prostata: Es una herramienta que evaltia
prostata, vesiculas seminales, abscesos.

Biopsia transrectal de prostata guiada por ecografia: Se realiza ante
un PSA elevado (PSA total por encima de 10 ng/mL y/o fraccion libre del
PSA por debajo del 18%) y anomalias en el tacto rectal. Hay que recordar
que se espera la resolucion del episodio agudo y se repite la muestra en 6
semanas antes de tomar la decision de realizar una biopsia.
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Entre otros estudios que se han evaluado se encuentran: IL 1a, IL 6, TNF
en liquido seminal, Zinc y citologia de liquido seminal, sin embargo estos
no han demostrado ser mejores que la técnica de los dos frascos ya descrita.

TRATAMIENTO

El tratamiento depende de la clasificacion instaurada:

Los pacientes con prostatitis tipo I y II ameritan manejo con antibioti-
cos bactericidas con accidon contra gram negativos, que tengan altas con-
centraciones en suero y que puedan penetrar el parénquima prostatico. Si
el paciente no tiene mejoria se debe sospechar un absceso prostatico.

Se sugiere antibidticos como fluoroquinolonas (Ciprofloxacino, Nor-
floxacino y de tltima generacién como Levofloxacino, Ofloxacino), trime-
tropin sulfametoxasol, doxiciclina o cefalosporinas de segunda o tercera
generacion.

Los pacientes con prostatitis tipo I con compromiso sistémico se deben
tratar hospitalizados, con antibidticos endovenosos, la tipo II con antibio-
ticos orales y la duracion del tratamiento debe ser minimo por 6 semanas.
Lo ideal es tener el resultado del cultivo para enfocar el tratamiento.

Para aquellos pacientes con prostatitis tipo III el tratamiento es mu-
cho mas complejo, con diferentes intervenciones tratando de disminuir
los sintomas pero ninguna mejora sustancial de ellos. Se recomiendan los
antibidticos empiricos por minimo 6 semanas, asi como eyaculaciones fre-
cuentes y se sugiere la adicion de otras terapias descritas a continuacion:

Alfabloqueadores: Disminuyen el grado de obstruccion, aumentan el
flujo urinario, y disminuyen el reflujo ductal intraprostatico. Seran descri-
tos en el capitulo de HPB. Su tratamiento debe ser por mas de 6 semanas.

Antiinflamatorios: Se han utilizado AINE’S, esteroides, con mejoria
del dolor; sin embargo no hay estudios experimentales que demuestren
esta practica.

Inhibidores de la 5 alfa reductasa: Disminuyen el tamafio prostatico,
la obstruccion, y disminuyen el reflujo intraductal, sin embargo solamente
se utilizan en pacientes con HPB asociada. Seran descritos en el capitulo
de HPB.

Fitoterapia: Serenoa repens (saw palmetto) tiene como Unica indica-
cion la prostatitis tipo III, siendo levemente mejor que el placebo.

Terapia del piso pélvico: Utilizada en pacientes con dolor pelvico cro-
nico en conjunto con apoyo psicoterapéutico.
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Masaje prostdtico: No es recomendado realizarlo dadas las demas in-
tervenciones presentes al momento.

Cirugia: Solamente estd indicada en situaciones que se describiran en
el capitulo de HPB.

En pacientes con prostatitis tipo IV no se recomienda tratamiento algu-
no, excepto en casos de PSA elevado e infertilidad.

MENSAJES PARA RECORDAR

 La prostatitis es una entidad con un espectro muy variado de presen-
tacion y un diagnostico complejo.

» La clasificacion actual es la del Instituto Nacional de Salud (NIH) de
los Estados Unidos, que clasifica la prostatitis en 4 categorias.

» Su diagnostico se basa en los signos y sintomas clinicos, asi como en
el estudio de dos vasos (Se puede realizar manejo empirico).

* Los antibioticos mas utilizados son las fluoroquinolonas y el trimetro-
pin sulfametozasol por via oral y el ceftriaxone por via endovenosa.

* Entre otras terapias se encuentran los alfabloqueadores, los inhibido-
res de la 5 alfa reductasa, el saw palmetto, la terapia de piso pélvico
y la terapia psicologica.
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ESCROTO AGUDO

Herney Andrés Garcia P.
Jorge Carbonell G.

El cuadro clinico de dolor escrotal es denominado como escroto agudo
y es caracterizado por dolor, tumefaccion e inflamacion.

ETioLoGia

Se enumeran las diferentes causas de escroto agudo:
* Hernia inguinal.

* Tumores testiculares.

* Hidrocele, varicocele, espermatocele.
* Edema escrotal idiopatico.

* Trauma genital.

* Lesiones dermatologicas.

* Vasculitis/ enfermedades autoinmunes.
* Hematocele.

» Torsion testicular.

 Torsion de apéndice testicular.

* Epididimitis, orquiepididimitis.

* Entre otras causas.

A continuacion se describiran las tres principales causas de escroto agu-
do para la atencion de pacientes en urgencias (95% de los casos):
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TORSION TESTICULAR

Se define como la torsion del testiculo sobre si mismo; usualmente se
da hacia la zona medial y méas frecuentemente en el lado izquierdo, lo que
genera una oclusion del flujo sanguineo testicular y por ende la pérdida del
testiculo.

La torsion testicular es un diagndstico diferencial que debe ser tenido
en cuenta al momento de estudiar un cuadro de escroto agudo. Si no se
trata con cirugia tempranamente, causara la pérdida del testiculo.

Etiologia

Dentro de las hipotesis mayormente aceptadas para el origen de la tor-
sion se hallan las siguientes:

* Gubernaculum testis demasiado largo o inexistente.

* Mesorquio redundante o ausente.

* Anomalias de la union testiculo-epididimaria.

* Cordodn espermatico demasiado largo.

» Estimulo fisico intenso, un traumatismo, un coito, o incluso durante

el suefo.

Clasificacion

Intravaginal: El 95% de las torsiones testiculares son de este tipo.
Usualmente se encuentra un defecto conocido como “en badajo de campa-
na”, en el que hay una falta de fijacion del testiculo y del epididimo a la pa-
red escrotal; de este modo, el testiculo se tuerce sobre si mismo dentro de
la tunica vaginal. El factor desencadenante usualmente es la contraccion
brusca del cremaster, que hara rotar el testiculo sin hacer rotar la tinica
vaginal. Esta contraccion muscular puede ser desencadenada por el frio,
ejercicio fisico intenso, trauma escrotal, coito o como respuesta sexual
(normalmente en personas jovenes), incluso durante el suefo.

La torsion del pediculo produce primero obstruccion del flujo venoso,
luego obstruccion del flujo arterial y posteriormente infarto y/o necrosis
por isquemia. El grado de torsion (la cantidad de vueltas que se ha torcido)
y el tiempo, ejercen influencia decisiva en la necrosis testicular.

Extravaginal: Este tipo de torsion afecta solo al 5% de los pacientes;
se presenta usualmente en el recién nacido o durante el periodo intrau-
terino. El testiculo no descendido es el factor de riesgo mas importante;
la contraccion subita del cremdster usualmente es el desencadenante y se
produce a nivel del anillo inguinal interno.
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Diagnostico

Se manifiesta en pacientes jovenes con dolor testicular stibito, muy in-
tenso, que no mejora, usualmente lo despierta en la madrugada o temprano
en la mafana; presenta ascenso testicular del hemiescroto afectado, nauseas
y vomito. El dolor puede ser irradiado a la region inguinal o abdomen bajo.

Al examen fisico se puede encontrar:

* Testiculo ascendido.

* Doloroso - edema.

» Ausencia de reflejo cremastérico.

* Corddn con edema y dolor.

+ Epididimo hacia la parte anterior.

* Signo de Prehn Negativo.

El signo de Prehn (alivio del dolor ante la elevacion del escroto en caso
de epididimitis y persistencia del mismo en caso de torsion) es de gran
ayuda en el diagnostico diferencial de pacientes con escroto agudo pero
es de dificil valoracion en el nifio. En la orquiepididimitis la fisiopatologia
del dolor es por la distension de las fibras nerviosas y la liberacion de me-
diadores inflamatorios, lo que hace que al elevar el escroto se disminuya
la distension de las fibras y por ende disminuya el dolor. En la torsién la
fisiopatologia del dolor es debida a isquemia, liberacion de radicales libres
de oxigeno, hipoxia; por lo tanto, a pesar de que se eleve el testiculo, la
oclusion va a persistir y seguira el dolor.

Maés raramente se presenta como una torsion incompleta de clinica
atenuada con resolucion espontdnea y que puede ser recidivante, también
llamada torsion intermitente; son aquellos pacientes que han tenido dolor
testicular en diferentes momentos de la vida, usualmente los despierta el
dolor y cede a medida que pasa el tiempo (frecuentemente, no mas de 1
hora); estos pacientes serian candidatos a cirugia programada para fijacion
profilactica.

A medida que el cuadro clinico progresa, el testiculo y el epididimo
incrementan su consistencia y tamafio, ademas el cordon se engrosa y se
torna muy doloroso, pueden aparecer cambios inflamatorios locales lo que
hace muy dificil el diagndstico diferencial y haria necesaria la exploracion
con estudios de imagenes.

Imagenologia

Cabe aclarar que el diagnoéstico de la torsion testicular, asi como el de
la orquiepididimitis, es clinico en la mayoria de los casos; solo en casos
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muy seleccionados, seria necesaria la utilizacion de la ecografia doppler
testicular que seria el estudio de eleccion.

Ecografia doppler

El método se basa en detectar alteraciones de la ecogenicidad, evalua
el tamafo testicular, asi como de sus anexos, determina con el estudio
doppler la presencia o ausencia de flujo testicular, lo que sugiere la presen-
cia o ausencia de la patologia en cuestion. Tiene una sensibilidad y espe-
cificidad mayor al 95% para diagndstico de escroto agudo y ademas puede
detectar otras patologias asociadas.

Gamagrafia testicular con tecnecio 99

En la torsion testicular se evidencia ausencia de la actividad radioiso-
topica en el testiculo comprometido; por el contrario, en la orquiepididi-
mitis se evidencia un incremento de esta captacion. En algin momento
fue considerado como el estdndar de oro para el diagnostico de escroto
agudo, sin embargo la falta de disponibilidad en el servicio de urgencias
para tomar conductas permitio que ésta fuera desplazada por la ecogra-
fia doppler.

Tratamiento

La intervencion quirargica debe realizarse siempre y ante la duda, antes
de las 6 primeras horas de evolucion, las células tubulares inician su dete-
rioro a partir de esta hora y a partir de las 12 horas lo hacen las células de
Leydig. Si se lleva a cirugia un paciente y se hace detorsion antes de las
primeras 6 horas, se pueden salvar hasta 97% de los testiculos, si se hace
entre 6 - 12 horas, se pueden salvar entre 55 - 80% de los testiculos; si es
mayor a 12 horas problemente se salven menos del 20% de los testicu-
los. Todos los pacientes deben ser sometidos al procedimiento quirargico,
dado que se debe comprobar el diagnostico, hacer el tratamiento oportuno
y adecuado (en caso de necrosis, se realizard orquiectomia), fijar el testi-
culo en caso de salvarlo y fijar el testiculo contralateral.

Se han descrito casos de produccion de anticuerpos antiesperma contra
el testiculo sano cuando se deja un testiculo necrosado en su sitio, aunque
se desconoce el tiempo en el que se desarrollan, por este motivo es necesa-
rio sacar la gonada comprometida lo mas pronto posible.
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EPIDIDIMITIS, ORQUITIS Y ORQUIEPIDIDIMITIS

Epidemiologia

La orquiepididimitis puede manifestarse a cualquier edad; su presencia
es poco frecuente en edad pediatrica, pero cuando se presenta puede ser
viral o por alteraciones anatomicas genitourinarias. Un 20% de pacien-
tes con parotiditis (enfermedad viral) presentan como complicacion la or-
quiepididimitis viral y en una cuarta parte puede ser bilateral.

En 85% de los casos la epididimitis se produce antes que la orquitis,
incluso puede ser el Unico hallazgo, dado que la mayoria de los casos es
secundaria a infeccion del tracto urinario o infeccion de transmision sexual
y el epididimo es la via de entrada.

Etiologia

La forma mas frecuente de infeccion testicular o epididimaria es la bac-
teriana, sin embargo también se puede presentar infeccion viral (en los
nifios), o micdtica (pacientes inmunosuprimidos), traumatismos, reflujo de
orina (irritacién quimica), enfermedades granulomatosas y autoinmunes.
Los microorganismos pueden ingresar por via retrégrada (deferente), he-
matdgena y linfatica.

Diagnéstico

Se presenta en pacientes de todas las edades, dependiendo de la edad,
asi mismo se sugiere la etiologia de la epididimitis. Para aquellos pacientes
menores de 35 afios con vida sexual activa, son mas frecuentes las infec-
ciones de transmision sexual (gonococo y clamidia); por otro lado, los
pacientes mayores de 35 afos tienen usualmente gérmenes asociados con
infeccion de tracto urinario (E. Coli).

Generalmente comienza con dolor insidioso, de intensidad creciente en
epididimo o testiculo, asociado a aumento de tamafio de ambos (pero con
testiculo no ascendido). Puede presentarse con sintomas de infeccion uri-
naria o secrecion uretral.

Al examen fisico, se presenta con crecimiento escrotal y testicular, sig-
nos inflamatorios externos, dolor a la palpacion del testiculo que cede a la
elevacion del mismo (Prehn positivo), aunque este signo puede ser de difi-
cil valoracion en la edad pediatrica. En los casos tempranos el dolor puede
ser encontrado solo a la palpacion de la cola del epididimo, lo que haria el
diagnostico de epididimitis.
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Debe hacerse tacto rectal de prostata, ya que la epididimitis bacteriana
se acompaiia a menudo de prostatitis y es necesario descartarla. La fiebre,
leucocitosis y piuria, son encontradas principalmente en los casos avanza-
dos; usualmente no se presentan.

Como en el caso de la torsion, el diagnodstico de la orquiepididimitis
es clinico en la mayoria de los casos; con el transcurso de las horas pue-
den aparecer hidrocele reactivo y edema de pared escrotal, que dificultan
el diagnostico, lo que hace necesario la utilizacién de ecografia doppler
escrotal donde se encontrard un incremento en el flujo testicular. Por otro
lado, cabe destacar el hecho de que no se debe puncionar el hidrocele reac-
tivo que se manifiesta, dado que se puede infectar el liquido en su interior
e incluso 10 - 20% de los tumores testiculares se pueden presentar con
infeccion e hidrocele.

Tratamiento

El manejo de la epididimitis y la orquiepididimitis es eminentemente
médico; se utilizan antibidticos de acuerdo con la sospecha de la etiologia
de la infeccion. Usualmente el manejo es ambulatorio, sin embargo exis-
ten algunos casos que deben ser manejados intrahospitalarios, dados los
signos de respuesta inflamatoria sistémica o la presencia o sospecha de
absceso escrotal.

Manejo segun etiologia:

* Si existe sospecha de infeccion de transmision sexual (ITS):
Ceftriaxone 250 mg IM dosis tnica + doxiciclina 100 mg cada 12
horas por 10 dias o Ciprofloxacina 500 mg oral cada 12 horas por
10 - 14 dias + Azitromicina 1 gr oral, dosis Unica.

* Si existe sospecha de enterobacterias:

Ofloxacina 300 mg 2 v /dia x 10 dias o
Levofloxacina 500 mg 1 v /dia x 10 dias o
Ciprofloxacina 500 mg oral cada 12 hr por 10 - 14 dias.

» En caso de tener sospecha de prostatitis, por historia clinica y examen
fisico, concomitante con la epididimitis, se sugiere el manejo con
quinolonas entre 4 - 6 semanas tal como fue descrito en el capitulo
de prostatitis.

* Reposo, elevacion escrotal, analgésicos - hielo local Se puede inclu-
so dar manejo sindromatico con fluoroquinolonas + macrélido que
cubriria ambos casos.
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TORSION DE APENDICES TESTICULARES

Las apéndices testiculares son remanentes de los conductos mullerianos
y los apéndices epididimarios son remanentes de los conductos wolfianos.
La torsion de hidatide de Morgagni (en el polo superior), responsable del
90% de todos los casos. Su etiologia es desconocida, se han propuesto
factores traumaticos o bien relacionados con el deporte, incluso factores
hormonales. Hay otras hidatides que pueden torcerse y seguir un cuadro
clinico parecido.

Organo de Apéndice del
Giraldes epididimo
(0,7%) (7%)
Apéndice Vas
testicular averrans
(92%) (0,3%)

Figura 4.1. Apéndices testiculares

Cuadro clinico

Se presenta en pacientes entre 6 y 12 afos, caracterizado por un dolor
de inicio subito, que puede ser continuo o intermitente, usualmente de mo-
derada intensidad, la localizacion generalmente es en el polo superior del
testiculo comprometido, progresa en intensidad durante las siguientes ho-
ras. Se puede presentar con dolor testicular recurrente, no presenta vomito,
ni fiebre ni sintomas urinarios.

La exploracion precoz puede permitir el diagnostico al palpar una masa
pequeiia dura, dolorosa, localizada en el polo superior de un testiculo de
caracteristicas normales, observandose ocasionalmente el apéndice gan-
grenado de coloracion azul a través de la piel (signo del punto azul).

Puede presentarse hidrocele reactivo (75% de los casos), edema de pa-
red y hacer el diagnostico mas complejo. Es un cuadro clinico que puede
durar de 5 a 10 dias.

El diagnéstico es clinico, sin embargo en caso de duda, debe ser llevado
a exploracion quirdrgica o puede realizarse una ecografia doppler escrotal
para definir la patologia.
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Tratamiento

La conducta sera tratamiento conservador con antiinflamatorios, hielo
local y reposo; sin embargo, si el caso es dudoso o el dolor es incapaci-
tante, el paciente debe ser llevado a cirugia para descartar una torsion del
testiculo y/o para retirar el apéndice testicular o epididimario necrosado.
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PATOLOGIA ESCROTAL
(VARICOCELE, HIDROCELE, ESPERMATOCELE)
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VARICOCELE

Se trata de la dilatacion del plexo pampiniforme, mas frecuentemente
encontrada en el lado izquierdo; secundario a incompetencia de las valvu-
las de la vena espermatica correspondiente. Se dice que es consecuencia
del resultado de la evolucion del Homo-Sapiens al Homo-Erectus.

El varicocele es un trastorno que se encuentra en aproximadamente
un 15% de los varones jovenes y puede ser origen de dolor escrotal, bas-
tante molesto, pero no incapacitante y de infertilidad (25 - 30%) y hasta
en 40% de los pacientes infértiles se encuentra algiin grado de varicocele
concomitante.

Etiologia y fisiopatologia

Dado que la vena espermatica del lado izquierdo desemboca usual-
mente en angulo de 90 grados en la vena renal del mismo lado, se pro-
duce usualmente el varicocele en este lado. Puede fallar o no existir el
mecanismo valvular venoso, asi como se puede encontrar un efecto de-
nominado “nutcracker” (pinzamiento) en el que se hace compresion de la
vena renal izquierda, que se refleja indirectamente a la vena espermatica,
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por la arteria aorta que esta posterior y/o la arteria mesentérica superior
que cruza por encima y anterior a la vena renal izquierda.

El varicocele derecho es més infrecuente, ya que la vena espermatica
desemboca en un dngulo de 45° en la vena cava; cuando éste se presenta
es necesario descartar un proceso compresivo en el retroperitoneo del lado
derecho.

A pesar de que se describen algunas alteraciones del parénquima testi-
cular en pacientes con varicocele, alin llaman la atencion pacientes fértiles
con varicocele o pacientes que luego de operados no mejoran su espermo-
grama ni embarazan; sélo se ha encontrado 40% de mejoria en las caracte-
risticas del espermograma. El estudio histolégico testicular ha demostrado
lesiones tanto en los tibulos seminiferos como en las células intersticiales.

Son diversos los mecanismos por los que el varicocele puede alterar la
calidad espermadtica, destacando la elevacion de la temperatura, la hipoxia
del epitelio germinal y el reflujo testicular de sustancias toxicas proceden-
tes del rindn y de la glandula suprarrenal izquierda pues su vena desembo-
ca a la vena renal izquierda.

Normalmente los testiculos se encuentran en su bolsa escrotal a 33°C, 4
grados por debajo de la temperatura corporal normal. A los pacientes con
varicocele se les ha encontrado hipertermia testicular, lo que disminuye el
numero de espermatogonias e incrementa la apoptosis de las células del
epitelio germinal, hallandose en los pacientes oligo-asteno-zoospermia.

Se ha reportado que en pacientes con varicocele hay reflujo de la vena
renal al testiculo, lo que sugiere que algunos de los metabolitos de las glan-
dulas suprarrenales como son las catecolaminas podrian disminuir el flujo
vascular testicular y llevar a hipoxia. Otro mecanismo por el cual se podria
generar hipoxia es el de la estasis venosa, que puede llevar a produccion de
radicales libres de oxigeno, asi como incrementar la presion parcial de CO,.

En algunos pacientes con varicocele se ha encontrado una disminucién
en los niveles plasmaticos de testosterona lo que sugeriria una alteracion
en la funcion de las células de Leydig.

El 77% de los adolescentes con varicocele tienen disminucion del vo-
lumen testicular ipsilateral; después del procedimiento quirurgico, 80% de
los pacientes tienen regreso a su volumen normal.

Diagnéstico

El 50% de los varicoceles son asintomaticos. El resto de los pacientes
puede manifestar sensacion de dolor tipo pesantez en el testiculo, que se
incrementa al permanecer en bipedestacion por mucho tiempo; puede ma-
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nifestar sensacion de masa o alteraciones estéticas en el escroto (dilatacion
de las venas). 30 - 40% de los pacientes evaluados por infertilidad tienen
varicocele.

Al examen fisico lo mas importante es palpar y visualizar el escroto del
paciente en bipedestacion y ademas pedir al paciente que realice manio-
bras de valsalva. Se evalua el tamafo de los testiculos (Orquidometro de
Prader) y otras alteraciones genitales que se puedan presentar. Importante
tener en cuenta que las manos no deben estar frias, para hacer una adecua-
da evaluacion fisica.

El diagnostico usualmente es clinico. Se describen los siguientes grados
de varicocele:

Grado 0. 1dentificado s6lo con la ecografia testicular doppler.

Grado 1. Palpable s6lo por valsalva; no es visible.

Grado 2. Visible s6lo con valsalva.

Grado 3. Visible sin valsalva.

En pacientes que no sea posible encontrar varicocele al examen fisico,
se debe contar con la evaluacion con ecografia doppler testicular (estandar
de oro) que tiene sensibilidad y especificidad mayor al 95% para el diag-
nostico de varicocele, sin embargo es claro que es operador dependiente.

En aquellos pacientes que son evaluados por infertilidad o aquellos que
tienen disminucion del volumen testicular es mandatorio tener un para-
metro en el espermograma, que se debe tomar con abstinencia entre 2 - 5
dias y deben estar alterados al menos dos de tres espermogramas que se
realicen para tomar una decision quirurgica.

Tratamiento
Las indicaciones para tratamiento quirurgico son las siguientes:
* Dolor que no pueda ser explicado por otra patologia.
* Atrofia testicular.
* Infertilidad con alteracion en el espermograma.
 Varicocele visible al examen fisico.

El tratamiento quirurgico del varicocele puede realizarse subinguinal,
inguinal, retroperitoneal y laparoscopico.

El acceso subinguinal (Bernardi) es un abordaje por debajo del anillo
inguinal superficial o externo; se identifica el cordon espermatico, se di-
seca y se identifican y ligan cada una de las venas del plexo pampinifor-
me. Tiene la ventaja de no abrir el canal inguinal, tiene menor recurrencia
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(15%) y menor dolor, sin embargo tiene la desventaja de que es mas pro-
bable la ligadura de la arteria y por ende la atrofia testicular, asi como la
presencia de hidrocele (3 - 9%).

El acceso inguinal (Ivanissevich) tiene un abordaje a través del canal
inguinal; se identifica el cordon espermatico, se disecan las venas dilatadas
y se liga cada una por separado. Tiene la ventaja de la ligadura selectiva de
las venas (recurrencia del 15%), menor atrofia testicular, menor hidrocele
(3 - 9%), sin embargo tiene la desventaja de presentar mayor dolor.

Esta técnica, asi como la subinguinal, deberian ser realizadas con mi-
croscopio (Recurrencia < 3% e hidrocele < 1%)).

El acceso retroperitoneal (Palomo) se hace a través de una incision a ni-
vel de la espina iliaca anterosuperior; se repliega el peritoneo hacia la parte
anterior, se ingresa al retroperitoneo, se identifica la vena espermatica y se
liga. Tiene la ventaja de que hay menor atrofia testicular, menor hidrocele
(7%), pero tiene la desventaja que incrementa el dolor y tiene mayor tasa
de recurrencia (15%).

El acceso laparoscopico transperitoneal se hace a través de 3 puertos,
usualmente; tiene ventaja en varicocele bilateral, menor dolor, la recurren-
cia y el hidrocele es similar al encontrado en cirugia abierta, sin embargo
aun no es el estandar de oro para el manejo del varicocele, debido a que las
incisiones de la cirugia abierta podrian ser equivalentes a las de la laparos-
copica y probablemente los costos de la cirugia abierta sean menores, asi
como los resultados son similares a la cirugia abierta.

Por otro lado existen estudios experimentales y analiticos que sugieren
que la mejor técnica para la varicocelectomia es la inguinal con microsco-
pio pues tiene menor tasa de recurrencia y de hidrocele.

HipROCELE

Normalmente existe una pequefia cantidad de liquido en el interior de la
tinica vaginal que favorece el desplazamiento de los testiculos; en el caso
del hidrocele, se evidencia una coleccion de liquido mayor al esperado en
este espacio.

Fisiopatologia

Se desarrolla en un organismo que produce mas liquido del necesa-
rio, cuando el paciente cursa con algln proceso inflamatorio, traumatico o
idiopatico o porque el escroto no absorbe la suficiente cantidad de liquido
por obstruccion linfatica o venosa.
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El conducto o proceso peritoneo vaginal debe cerrarse al momento en
que el testiculo completa su descenso. Sin embargo, en algunos pacientes
no se cierra este proceso lo que lleva a presentar una clasificacion del hi-
drocele importante para definir su tratamiento: comunicante y no comuni-
cante. En nifios, los hidroceles usualmente son comunicantes y asociados
con hernias.

Cuadro clinico

Se puede presentar de forma insidiosa, cronica, de crecimiento progre-
sivo; usualmente no produce dolor a no ser que sea muy grande o puede
presentarse en forma aguda, por una infeccion o un traumatismo. Hay sen-
sacion de peso o incomodidad al caminar, incluso sensacion de masa en el
escroto.

El examen fisico evidencia una masa redondeada de paredes lisas, a ve-
ces es posible palpar el testiculo en su interior, en otras ocasiones no; todo
depende de la cantidad y tension que ejerza dicho liquido.

Se puede también realizar una maniobra de transiluminacién que au-
menta la sospecha de un hidrocele, ademas se puede colocar al paciente en
decubito supino para detectar la presencia de comunicacion con la cavidad
abdominal y la presencia de hernias que también se manifestara en bipe-
destacion.

Si el hidrocele es muy grande
puede que no se palpe el testiculo,
sin embargo es muy importante
determinar si el testiculo se en-
cuentra en la bolsa escrotal o no
(Figura 5.1).

Para el hidrocele comunicante:
Usualmente cambia en tamafio o
estd relacionado con la actividad.
Por lo general son pequeios en la
mafiana y crecen durante el dia. El
saco se puede comprimir y se pal-
pan los testiculos.

Otro estudio que puede ayudar
al diagnostico de hidrocele, comu-
nicante 0 no comunicante, la pre-
sencia o ausencia del testiculo en Figura 5.1. Hidrocele izquierdo
la bolsa escrotal y la presencia o Fotografia: Dr Herney A. Garcia
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ausencia de hernia inguinal, es la ecografia testicular, que algunos autores
sugieren sea obligatoria en todo paciente que vaya a ser sometido a hidro-
celectomia; sin embargo la ecografia puede ser tomada de acuerdo con los
hallazgos clinicos.

Tratamiento

El tratamiento es quirtrgico, tanto en nifios como en adultos, sin embar-
go la via de exploracion es diferente en cada caso.

En los ninos la exploracion del hidrocele debe ser a nivel del canal in-
guinal, dado que la mayoria de los hidroceles son comunicantes e incluso
puede estar asociado a hernia inguinal. Se debe tener en cuenta que el saco
herniario o conducto peritoneo vaginal se ubica usualmente hacia el aspec-
to anteromedial del cordon.

Los adultos pueden ser explorados a nivel escrotal por medio de dife-
rentes técnicas:

Excisional, en la que se incide el escroto, se identifica el hidrocele, se
hace reseccion de la tinica vaginal y puede suturarse los bordes cuando la
tunica es gruesa o puede suturarse hacia la parte posterior del epididimo
cuando la tinica es delgada (Jaboulay).

Incluso se puede realizar una técnica por plicatura (Lord) cuando la ta-
nica es delgada; no se realiza excision del tejido, por el contrario, se plica
sobre si mismo, sin embargo quedara una gran masa de tejido residual, lo
que no permitira que se realice con hidroceles gruesos y multiloculados.

En caso de sospechar de un tumor testicular, el acceso debe ser a nivel
inguinal con todas las precauciones de una orquiectomia radical. En nin-
gin momento los hidroceles deben ser puncionados ni aspirados dado el
riesgo de infectar el hidrocele y que se puncione un hidrocele secundario
a un tumor testicular. El manejo del hidrocele debe ser realizado por el
especialista en urologia.

ESPERMATOCELE

Se denomina también quiste del epididimo; se trata de una dilatacion
del tubulo epididimario, contiene esperma, su frecuencia se incrementa
con la edad, usualmente es indoloro y se encuentra de manera incidental
hasta en un 30% de los hombres asintomaticos, con el uso de la ecografia
escrotal.
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La indicacion raramente es quirurgica, solo se debe operar si genera
un dolor incapacitante o si tiene crecimiento progresivo y llega a ser tan
grande que le moleste al paciente.

Es claro que el manejo quirurgico es s6lo competencia del especialista
uro6logo.
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HEMATURIA EN URGENCIAS Y EN EL CONSULTORIO

Herney Andrés Garcia P.
Jorge Carbonell G.

GENERALIDADES

Se denomina hematuria a la presencia de eritrocitos en una muestra de
orina; afecta entre 13 a 40% de los individuos; es una de las principales
causas de consulta uroldgica. Una definicion mas exacta de hematuria es
la presencia de mas de 3 globulos rojos x campo de alto poder; ésta puede
originarse en cualquier sitio a lo largo del tracto urinario y obliga a estudiar
profundamente al paciente pues a pesar de haber muchas causas de hema-
turia, es necesario descartar una causa neoplasica.

Puede ser macro o microscopica, con al menos 100 glébulos rojos se
hace visible la hematuria (macroscopica); y se toma como sintoma y sig-
no de enfermedades muy serias incluyendo algunas malignas, siendo el
cancer de vejiga la enfermedad maligna mas cominmente detectada en
pacientes con hematuria microscépica.

En 1 - 3% de los pacientes con hematuria microscopica se evidencia
una enfermedad uroldgica maligna, aunque la mayoria de las lesiones se
encuentran en los 3 afios siguientes a una evaluacion de hematuria ne-
gativa. Este es el motivo por el cual todos los pacientes con hematuria y
una evaluacion negativa deben ser reevaluados teniendo en cuenta la rea-
lizacidon de un urocultivo, una cistoscopia, la citologia de orina seriada y
estudios imagenoldgicos del tracto urinario alto.
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Entre 9 - 18% de los individuos normales tienen algun grado de hema-
turia, pero el numero de gldbulos rojos excretados bajo condiciones nor-
males es dificil de determinar. El limite mas aceptado como limite méximo
normal en la orina esté entre 2 - 3 glébulos rojos por campo, sin embargo
otros investigadores consideran este limite hasta 5.

Se debe recordar que el grado de hematuria no se relaciona con la se-
veridad de la enfermedad que produce. En la mayoria de las ocasiones la
hematuria es microscopica y se presenta como un hallazgo incidental en
un examen médico de rutina.

ETioLoGiA

Puede presentarse con causas benignas, por enfermedad del parénqui-
ma renal, enfermedades sistémicas o por enfermedades urolédgicas.

Causas benignas de hematuria
» Menstruacion, ejercicio vigoroso reciente, actividad sexual, enferme-
dad viral.

Existen diferentes entidades que pueden generar pseudohematuria:

Farmacos
» Laxantes con fenolftaleina, anticoagulantes, ibuprofeno, L-dopa y
metildopa, fenotiacinas, nitrofurantoina, rifampicina, sulfamidas, an-
tipalidicos, metronidazol, azatioprina.

Alimentos
* Remolacha, hongos, moras.

Pigmentos endogenos
* Mioglobina, hemoglobina, porfirinas, bilirrubina, uratos.

Causas nefrologicas
Las causas de tipo nefroldgico son muchas y no van a ser discutidas en
el presente capitulo; lo que se va a destacar aqui es que se debe sospechar
de glomerulopatia si hay:
1. Proteinuria (normal < 30 mg/dl).
2. Cuando el uroanalisis se acompafia de cilindros hematicos, junto a
alteracion de la funcion renal, edema, hipertension arterial, etc.
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3. La presencia de eritrocitos dismorficos, sugiere enfermedad glomeru-
lar y permite el diagnostico en 85% de los casos.

La causa mas frecuente de enfermedad glomerular es la nefropatia tipo
Ig A; para mayor informacion se deberd remitir a un libro de medicina
interna o nefrologia.

Causa urolégica

Tumores: .o mas importante de un paciente con hematuria es descartar
un proceso neoplasico. Los tumores renales, por ejemplo, se presentan con
hematuria en 40 - 60%; este es el sintoma mas frecuente, sin embargo sue-
le ser un sintoma tardio. De este tema se hablara con mayor profundidad
en el capitulo de tumores urologicos.

Los tumores vesicales se presentan en la mayoria de los casos con he-
maturia, a veces anemizante, indolora, e incluso puede formar coagulos y
llegar a retencion urinaria.

Patologia prostdtica: La prostata puede debutar con sangrado, inicial-
mente micro y posteriormente puede generar hematuria macroscopica con
codgulos y retencion urinaria; esto puede ser tanto en la patologia benigna
como en la maligna. El sangrado usualmente se da por congestion vascular
del adenoma, fragilidad capilar y dilatacion venosa del cuello vesical que
ocasiona el sangrado facil durante la miccion.

Por otro lado, el hecho de que un paciente con patologia prostatica se
presente con hematuria, obliga al médico a buscar otras causas de sangra-
do, dejando como ultima posibilidad la préstata. La hematuria en el cancer
de prostata se encuentra en estadios avanzados por invasion tumoral de la
uretra y/o el cuello vesical.

Litiasis: Usualmente la hematuria en un paciente con litiasis urinaria
es microscopica, sin embargo puede ser tan severo el trauma que produce
en las paredes del urotelio que se evidencia hematuria macroscopica. No
necesariamente se presenta con colico renal o ureteral, ocasionalmente se
encuentran calculos en el sistema colector que s6lo producen hematuria.
La hematuria no es directamente proporcional al tamafio del calculo.

Infeccion urinaria: Es posible que la infeccion por E. Coli produzca
hematuria, se denomina cistitis hemorragica; se debe a unas proteinas an-
ticoagulantes producidas por la bacteria que generan sangrado. Puede ser
tan severa que se presente macroscopicamente, sin embargo es importante
discernir claramente una cistitis hemorragica en un paciente con factores
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de riesgo, sintomas de almacenamiento y hematuria, para descartar un pro-
ceso neoplasico.

Otros procesos infecciosos como tuberculosis urinaria, cistitis intersti-
cial, entre otras, pueden producir hematuria.

Trauma: En todo paciente politraumatizado que tenga compromiso de
la via urinaria puede encontrarse hematuria; es un signo que se halla con
mayor frecuencia en el trauma renal y en el vesical, sin embargo puede
existir hasta 30% de los pacientes con trauma renal sin hematuria. Por
tal motivo, todo paciente con trauma y hematuria debe ser evaluado con
imagenes que permitan descartar procesos traumaticos de la via urinaria.
Todo este tema serd abordado con mayor profundidad en el capitulo de
traumatismo urologico.

Farmacos o radiacion: Dentro de los medicamentos que pueden produ-
cir hematuria se encuentran los anticoagulantes orales, la ciclofosfamida,
la anfotericina B y los antiinflamatorios no esteroideos, sin embargo cabe
recalcar que hasta 80% de los pacientes en tratamiento con anticoagulantes
que presentan hematuria, tienen una patologia urolégica subyacente.

Es muy claro que la radioterapia puede producir una cistitis por alte-
racion en los vasos de la mucosa y submucosa vesical. Estos episodios
pueden darse incluso varios afios después de haber recibido la radioterapia.

Otras causas de hematuria: Pueden presentarse discrasias sanguineas,
alteraciones metabdlicas, trombosis de la arteria y vena renales, fistulas
arteriovenosas y hematuria de vacio (ex vacuo). Esta ultima merece singu-
lar atencidn pues se debe a una descompresion brusca de la vejiga después
que ha sido distendida por una retencion urinaria; la mejor forma de preve-
nirla es descomprimiendo a bajos volimenes, frecuentemente.

DiaGNOSTICO

Aquellos pacientes en quienes se sospecha de causas benignas se les
debe repetir el uroanalisis, después de cesar la actividad o los medica-
mentos, para demostrar que se ha detenido la hematuria, de lo contrario
requiere estudios completos.

En pacientes con hematuria microscopica, proteinuria, hipertension ar-
terial y globulos dismorficos se debe sospechar una enfermedad renal pri-
maria. Estos pacientes requieren una evaluacion nefroldgica completa; por
lo tanto, deben ser evaluados por el internista nefrélogo.

El 80% de los pacientes con gldbulos rojos dismorficos en un uroana-
lisis se asocian a enfermedad glomerular mientras que el 80% de los pa-
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cientes con globulos rojos con morfologia normal se asocian a enfermedad
uroldgica, teniendo el 20% de falsos positivos para cada diagnoéstico.
Algunos factores de riesgo identificados para sospechar de una enfer-
medad moderada - severa asociada a hematuria son:
* Personas mayores de 40 afios.
* Consumo de cigarrillo (RR 2.7).
* Abuso de analgésicos.
* Historia de radiacion pélvica.
* Uso de ciclofosfamida.
» Exposicion a sustancia toxicas como:
- Pinturas.
- Bencenos.
- Aminas aromaticas.

A pesar de que los pacientes con hematuria microscopica se presenten
asintomaticos, deben ser sometidos a una evaluacion completa.

Los pacientes con hematuria y leucocitos deben ser evaluados para des-
cartar la presencia de infeccidn; a estos pacientes con infeccion urinaria se
les debe dar tratamiento y repetir el uroanalisis después de finalizar para
evaluar la persistencia o ausencia de eritrocitos.

Toda evaluacion uroldgica debe incluir:

* Historia clinica y examen fisico completos.

* Estudios de funcion renal.

¢ Cultivo de orina.

* Estudios imagenoldgicos (especialmente para el tracto urinario

superior).

+ Cistoscopia.

* Citologia de orina.

La historia clinica y el examen fisico son los estudios iniciales mas
econdmicos y mas informativos, que deben ser realizados por un médico,
estos aportan 80 - 85% del diagnostico en toda la medicina, incluyendo el
estudio de la hematuria.

ESTUDIOS DE ORINA

El urocultivo es claramente indicado para descartar la presencia de in-
feccion del tracto urinario.
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La citologia tiene como objetivo principal la deteccion del cancer uro-
telial, el cual es el mas cominmente detectado en pacientes con hematuria.
La sensibilidad de la citologia de orina para el cancer de vejiga esta entre
el 40 al 76% y depende del nimero de especimenes urinarios estudiados,
el grado del tumor y la experiencia del citopatdlogo; por otro lado, la espe-
cificidad de la citologia para carcinoma in situ y carcinoma de alto grado
para carcinoma urotelial es superior al 90 - 95%.

IMAGENOLOGIA

Los estudios imagenologicos se usan para descartar enfermedades del
tracto urinario superior: tumores renales o uroteliales altos, urolitiasis, en-
tre otras.

En todo paciente con funcion renal normal y ninguna contraindicacion
para que se use medio de contraste, debe ser considerada la escanografia
abdominal de tres fases (arterial, venosa, excretora) como estandar de oro
para la evaluacion del tracto urinario superior.

Aquellos pacientes con contraindicacion para el uso de medio de con-
traste pueden ser evaluados por ecografia renal o por resonancia magnética
nuclear con gadolinio.

La urografia intravenosa fue el estandar de oro para el estudio de la
hematuria; sin embargo, como previamente se nombro, actualmente es la
escanografia abdominal de tres fases, esta ultima tiene sensibilidad y es-
pecificidad mayores a 95%. La urografia es superior a la ultrasonografia
en la deteccion del carcinoma de células transicionales de la via urinaria
superior.

La ecografia es una modalidad que permite la deteccion y caracteriza-
cion de los quistes y las masas renales en general. Para aquellas masas s6li-
das mayores a 3 cm tiene una sensibilidad de hasta 85%, pero se disminuye
para masas menores de este tamafio (sensibilidad de 27 % y especificidad
de 95%).

El UROTAC (Tomografia helicoidal abdominal total sin medio de con-
traste con cortes de 3 mm) es la mejor modalidad de imagen para la evalua-
cion de urolitiasis (Este tema sera discutido en el capitulo de urolitiasis).

La resonancia magnética con gadolinio podria ser utilizada en aquellos
pacientes en los que se sospeche de masas renales solidas y no pueda ser
utilizado el medio de contraste.
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EsTuDIOS ENDOSCOPICOS

La cistoscopia es el mejor examen para evaluar anatomicamente la via
urinaria inferior, tanto en el hombre como en la mujer; se usa para excluir
patologias tales como la presencia de tumores y célculos intravesicales,
hiperplasia y tumores prostaticos, entre otros.

La ureteroscopia consiste en la introduccion de un aparato delgado, simi-
lar a un cistoscopio, a través del uréter para la visualizacion directa, con el
proposito de confirmar o descartar la presencia de tumores uroteliales altos
cuando no es posible detectar la causa de la hematuria con otros estudios.

La biopsia renal puede ser utilizada en caso de sospecha de enfermedad
nefrologica o en aquellos casos con masas dificiles de caracterizar por
imagenes y alta sospecha de una enfermedad maligna.

TRATAMIENTO

Hematuria microscoépica

Realizar urocultivo; si es positivo, se debe efectuar tratamiento y repetir
el uroanalisis. En caso de no tener hematuria, continuar observacion; si
tiene hematuria, remitir al urélogo para hacer estudios complementarios.

Si el cultivo de orina es negativo, se deben descartar causas benignas de
hematuria y si no las presenta, se deben hacer estudios complementarios
completos.

Los estudios complementarios serian:

» Ecografia renal y de vias urinarias (médico general) o escanografia

de tres fases (especialista).
+ Cistoscopia.
» Citologia de orina seriada (en total 3; tomar una diaria).

Hematuria macroscopica

Si es una hematuria clara, sin coagulos, sin retencion, se puede forzar
diuresis con incremento de liquidos, observar y tomar estudios comple-
mentarios, a pesar de ser un episodio aislado unico y asintomatico.

Si es una hematuria franca con coagulos o en retencion, se debe hacer un
manejo en el servicio de urgencias, colocando una sonda de tres vias gruesa
(22 - 24fr), iniciar irrigacion continua y tomar los exdmenes complemen-
tarios dependiendo de la historia clinica y el examen fisico del paciente.

Este tipo de paciente probablemente requiere una evaluacion cistosco-
pica con evacuacion de los codgulos y continuar la irrigaciéon permanente;
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en caso de persistir el sangrado, anemizar al paciente y la causa prevenga
del tracto bajo, probablemente sea necesario hacer una electrocoagulacion
con resectoscopio o requerir una cirugia abierta.

li Hematuria —1

Microscopica Macroscopica
v v
‘Nefrolégica ‘ ‘ Uroldgica ‘ v v
v Clara Coagulos/retencion/
g
anernia
‘ Positivo ‘ ‘ Negativo ‘ ‘ Hidratacion oral ‘ Sonda uretral 3 vias

22-241r
Tratai Ty Irrigacién continua

Lavado vesical

‘ Repita uroanalisis ‘
v

‘ Negativo ‘ ‘ Positivo ‘

v v

v
Imagenologia ECO/TAC

—| Cistoscopia
Citologia de orina

Figura 6.1. Enfoque practico de la hematuria
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CariTuLo 7

HIPERPLASIA PROSTATICA BENIGNA (HPB)

Herney Andrés Garcia P.
Gabriel Manrique

La prostata hace parte del grupo de los 6rganos sexuales accesorios,
junto con las glandulas seminales y las glandulas bulbouretrales.

El liquido prostatico contiene fructosa, citrato, prostaglandinas, zinc,
proteinas, inmunoglobulina, proteasas, estearasas, fosfatasas, antigeno
prostatico especifico (PSA) y espermina; en resumen, provee las condicio-
nes necesarias Optimas para la fertilizacion.

La prostata estd compuesta por diferentes tipos de cé€lulas, que se pue-
den clasificar de la siguiente manera:

Epiteliales

a. Secretoras: Son las encargadas de producir PSA, fosfatasa acida y
leucin aminopeptidasa.

b. Basales: Funcionan como células madre, son ricas en queratina y ATP.

c. Neuroendocrinas: Dispuestas en menor proporcion, son las encar-
gadas de regular la secrecion de aminas biogénicas, de serotonina, TSH,
calcitonina y somatostatina.

Estroma y matriz celular

Claramente hay diferencias entre el tejido conectivo de la membrana
basal, que es colageno tipo IV y V, y el del estroma prostatico, que es co-
lageno tipo Iy II.
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A continuacidn se describiran las zonas de la préstata; cada una tiene
una aplicacion clinica diferente (Figura 7.1):

Zona
central

Zona
fibromuscular

seminal

Uretra
proximal

Conducto
Zon eyaculado

transici

Estroma
fibromuscular
anterior

Zona
periuretral

Zona
periférica

Figura 7.1. Zonas de la prostata.

» Zona periférica: Comprende el 70% de la glandula, éste es el sitio
donde hay mayor probabilidad de desarrollar cancer.

» Zona central: Comprende el 25% del tejido prostatico, es atravesada
por los conductos eyaculadores.

* Zona de transicion: Comprende el 5% de los elementos glandulares,
éste es el sitio donde mas frecuentemente se desarrolla la hiperplasia
prostatica benigna (HPB).

* Zona fibromuscular: Area carente de glandulas que se localiza hacia
la parte anterior de la prostata.

Definamos entonces ahora la hiperplasia prostatica benigna (HPB)
como una entidad nosoldgica cuya base es el espécimen quirargico donde
se evidencia el crecimiento del adenoma prostatico, da lugar a la sinto-
matologia obstructiva y finalmente al estudio patologico. Se evidencian
cambios de hiperplasia en el adenoma.
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Para continuar con el proceso de definir la HPB, fue descrito por Hald et
al. que se requerian tres condiciones para determinar esta entidad:

1. Sintomas obstructivos bajos.
2. Aumento del tamafo del adenoma.

3. Obstruccion demostrable del tracto urinario bajo.

CONTROL ENDOCRINOLOGICO
HIPOTALAMO

HIPOFISIS
e L

| wrsh | | PR | | aAcTH |
v v
v v
Testosterona Androstenodiona

\—y PROSTATA{—,

Figura 7.2. Control endocrino de la prostata.

La principal fuente de testosterona son los testiculos, mas del 95% pro-
viene de las células de Leydig; el 98% est4 unida a proteinas.

El metabolito activo es la dihidrotestosterona (DHT) que es el producto
de someter la testosterona a la enzima 5 alfa reductasa, de la cual existen 2
tipos: La tipo II se encuentra en los 6rganos sexuales accesorios, principal-
mente en el estroma prostatico. La tipo I se halla en la piel, en el epitelio
prostatico y en el higado.

Menos del 1% de la testosterona es producto de la dihidroepiandroste-
rona producida por las glandulas adrenales. La androstenodiona, produci-
da también por las adrenales, no se puede convertir directamente en DHT
pero es realizada a través de los tejidos periféricos.

FisioPATOLOGIA
Numerosas hipotesis se tienen acerca del crecimiento benigno de la
prostata, se genera un aumento tanto del estroma como de las células epi-

teliales. Pero para comprender este proceso se describen las hipdtesis a
continuacion:
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Hiperplasia: Hay un desequilibrio entre la proliferacion celular y la
apoptosis (muerte celular programada). En condiciones normales los an-
drogenos circulantes promueven proliferacion y diferenciacion celular, asi
como son capaces de inhibir la muerte celular.

Androgenos: A pesar de que los niveles de testosterona plasmaticos
disminuyen con la edad, es claro que los receptores y los niveles de dihi-
drotestosterona intraprostatica permanecen altos.

Estrogenos: Hay evidencia que sugiere que los estrégenos por si solos
no causan la hiperplasia, sin embargo ellos sensibilizan a los receptores
androgénicos para mejorar su actuacion.

Factores de crecimiento: Existe un aumento de la produccion de fac-
tores de crecimiento como el factor de crecimiento de los fibroblastos, el
factor de crecimiento epidérmico, factor de crecimiento similar a la insuli-
na y el factor de crecimiento tumoral alfa y beta.

Células inflamatorias: El tejido prostatico con hiperplasia tiene un in-
filtrado de células T, sin embargo no es claro si estos pacientes han tenido
episodios de prostatitis.

Factores genéticos: Hay un factor heredable, autosémico dominante;
paciente con familiar en primer grado con HPB tiene un OR 4.2. Significa
que al tener familiares con HPB es 4.2 veces mas propenso a padecerlo.

Receptores: Existe un aumento marcado de los receptores alfa adrenér-
gicos en el adenoma sintomatico.

Finalmente, ahora que ya se conocen las probables etiologias de la
HPB, se requiere el conocimiento de la historia natural de la enfermedad.

La HPB se da en la zona de transicion periuretral y la capsula prostatica
genera resistencia a la expansion tisular, de esta forma se llega a obstruc-
cion del tracto de salida.

La vejiga, entonces, también genera una respuesta fisiologica a esta
obstruccion crdnica, el musculo detrusor se hipertrofia y a la cistoscopia se
evidencian elevaciones de la mucosa que son llamadas trabeculaciones y
son el resultado de la hipertrofia con aumento de fibras de colageno.

Son dos los cambios que finalmente se produciran en la funcion vesical:

1. Inestabilidad del detrusor o disminucion de la distensibilidad.

2. Disminucion de la contractilidad del detrusor.

Los sintomas de la HPB son secundarios tanto a la obstruccion como a
la disfuncidn vesical.
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EPiDEMIOLOGIA

La prevalencia aumenta rapidamente después de la 4a década de la
vida; a los 80 afios el 80% de los hombres sufriran de HPB y a los 90 afios
seran el 100%.

Sin embargo, dado que no hay una definicién clara, ya que los sintomas
son inespecificos y la definicion histoldgica no se puede aplicar a los es-
tudios poblacionales, no se puede establecer con seguridad diagnoéstica la
prevalencia de HPB en la poblacion general.

Existen diferentes escalas de puntuacion para evaluar los sintomas y
la calidad de vida en los pacientes que sufren de esta entidad, no se debe
utilizar para hacer diagnostico. La mas utilizada es el Indice de Sintomas
Prostaticos Internacional (IPSS por sus siglas en inglés), cuyo sistema de
evaluacion clasifica los sintomas en leve (0 - 7), moderado (8 - 19) y seve-
ro (mayor a 20).

DiaGNOSTICO

Los sintomas del tracto urinario inferior (LUTS) pueden ser dados por
muchas patologias; es tarea del médico identificar por medio de una ade-
cuada historia clinica y un exhaustivo examen fisico si los sintomas sugie-
ren una patologia obstructiva por la préstata. Los detalles de la semiologia
uroldgica estan descritos en el capitulo que lleva su nombre.

Sin embargo, aqui me gustaria recalcar algunos aspectos importantes
del tacto rectal asi como algunos exdmenes complementarios que son re-
queridos en la evaluacion del paciente con HPB.

El tacto rectal es una herramienta fundamental en la evaluacion clinica
de esta entidad; a pesar de esto la correlacion entre observadores es muy
pobre; el tacto nos ofrece informacion suficiente sobre la cual se pueden
tomar decisiones.

Uroanalisis/ Urocultivo: Se tomaran solamente en caso de sintomas
que sugieran infeccion del tracto urinario.

IPSS: El indice Internacional de Sintomas Prostéticos (IPSS) evalta la pre-
sencia y severidad de los sintomas del tracto urinario inferior, principalmente
relacionado con los sintomas de vaciado (obstructivos). Los valores del IPSS
se correlacionan con el deterioro en la calidad de vida: a mayor puntaje de la
escala, peor calidad de vida presenta el paciente. No se realiza como diagnos-
tico, pero si para evaluar la severidad de los sintomas y para el seguimiento.
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Bioquimica: La evaluacion de la funcion renal con niveles de creatini-
na y nitrogeno uréico en sangre se deben realizar en caso de sospechar de
falla renal secundaria al proceso obstructivo cronico.

Antigeno prostitico (PSA): En la actualidad no se considera una herra-
mienta de tamizaje para cancer de prostata; por el contrario, se debe tomar
segun los signos y los sintomas clinicos de cada paciente que ingresa a nues-
tra consulta. También tener en cuenta que se sugiere, segun consenso de ex-
pertos, realizar esta evaluacion entre los 50 y los 70 afios de edad del paciente.

Los valores normales son de 0 a 4 mg/dl, valores por encima de 10 mg/dl
hacen sospechar cancer de prostata y requieren biopsia. En valores entre 4 -
10 mg/dl podria ser necesaria la realizacion de la relacion PSA libre y PSA
total; un porcentaje de PSA libre menor del 18% hace sospechar cancer y se
requiere biopsia. [gualmente, un crecimiento mayor a 0.75 mg/dl en un afio
con niveles normales de PSA serdn motivo de estudio por el médico urdlogo
(se ampliard este aspecto en la seccion de urologia oncologica).

Uroflujometria: Es un examen no invasivo que muestra el patron del
flujo urinario en una miccioén espontanea, para que su interpretacion sea
confiable el volumen miccional debe ser mayor o igual a 150 cc. Un flujo
urinario disminuido puede ser debido a la obstruccion del tracto urinario
bajo o por hipocontractilidad del detrusor, lo que haria necesario la reali-
zacion de un estudio urodindmico completo posteriormente.

Urodinamia: No estd indicada como examen prequirrgico, a no ser
que se encuentren antecedentes que sugieran patologia funcional de la ve-
jiga o en pacientes jovenes.

Residuo postmiccional: Se evalia con ecografia y es significativo si el
valor es por encima del 10 - 20% del volumen miccional. Residuos vesi-
cales altos con un flujo de tipo obstructivo, probablemente se beneficiaria
con una intervencion quirtrgica.

Cistoscopia: Es el examen anatomico de la via urinaria baja; se realiza
bajo visualizacion directa. Tiene indicaciones especificas como son: He-
maturia, estrechez uretral, sospecha de patologia oncoldgica, antecedente
de cirugia de tracto urinario bajo, paciente con sintomas moderados o se-
veros en quienes se considera la opcion quirdrgica.

Imagenologia: El estudio basico del tracto urinario superior, facil, eco-
némico y rapido de realizar es la ecografia renal y de vias urinarias. Se
debe realizar en caso de hematuria, infeccion urinaria, insuficiencia renal,
antecedente de cirugia de tracto urinario.
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INDICACIONES DE CIRUGIA

Absolutas
* Retencion urinaria (se puede realizar un intento de retiro de sonda
con alfa bloqueadores).
* Infeccion urinaria recurrente.
* Hematuria macroscopica.
* Litiasis vesical.
* Falla renal secundaria a la obstruccion del tracto urinario bajo.

Relativa
* Persistencia en los sintomas con alteraciones importantes en la cali-
dad de vida a pesar del tratamiento médico instaurado.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es aliviar los sintomas, prevenir las compli-
caciones y mejorar la calidad de vida.

Las opciones de tratamiento son:

1. Manejo farmacologico.

2. Manejo quirtrgico.

MANEJO FARMACOLOGICO

Indicado en pacientes en los que no estd indicada la cirugia. El trata-
miento farmacologico de la HPB comprende tres grupos de medicamen-
tos, a saber: los inhibidores de la enzima 5 alfa-reductasa, los bloqueadores
alfa adrenérgicos y los fitopreparados; estos medicamentos se han venido
utilizando solos y en afios recientes se ha visto la utilizacién combinada de
los alfa-bloqueadores y los inhibidores de la 5 alfa-reductasa.

Bloqueadores alfa-adrenérgicos

La prostata posee un componente estromal rico en musculo liso con abun-
dantes adrenorreceptores alfa 1; esto sirve de hipotesis para entender la fisio-
patologia de la obstruccion en la HPB, segun lo demostr6 Caine en 1986. Ini-
cialmente se usaron la fenoxibenzamina y el prazosin, ambos bloqueadores
alfa no selectivos, que si bien producian alguna mejoria, no eran tolerados por
su marcado efecto hipotensor; estos 2 medicamentos ya no se recomiendan.

Existen en el mercado cuatro alfa-bloqueadores: terazosina, doxazosi-
na, tamsulosina y alfuzosina. Su perfil farmacologico es similar, mejoran
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los sintomas de 4 a 6 puntos en la tabla y el flujo urinario maximo en 2 a
3 ml/s; este efecto se ve ya a las 48 horas de haber iniciado el tratamiento,
no tienen ningun efecto sobre el nivel del PSA ni previenen el crecimiento
glandular; la mejoria en el puntaje de sintomas se da minimo al mes des-
pués del inicio de la terapia.

Terazosina: La mayoria de los experimentos clinicos se han realizado
con este medicamento. Requiere titular la dosis hasta un maximo de 10 mg
cada dia. Mejora la tasa de flujo urinario y disminuye los sintomas obs-
tructivos e irritativos. Se mantienen los cambios por 42 meses. Los efectos
adversos son mareo, hipotension postural y sincope.

Doxazosina: Actualmente se encuentra en el mercado una presentacion
de liberacion prolongada, por lo que ya no es necesario realizar titulacion y
se toma una vez en el dia. Los beneficios y efectos adversos son similares
a la terazosina.

Tamsulosina: El un alfa-bloqueador selectivo y el mas utilizado en la
actualidad; su manejo debe ser minimo por 3 meses. No requiere titula-
cion, tiene menor riesgo de hipotension postural, sin embargo, la eyacu-
lacion retrograda es un efecto adverso importante que es mas notorio en
personas jovenes. Su dosis es 0.4 mg cada dia.

Alfuzosina: Uno de los mas potentes; se utiliza a dosis de 10 mg al dia,
tiene menor riesgo de hipotension postural y con 2 semanas de tratamiento
se mantienen los cambios hasta por 36 meses.

Por lo menos una tercera parte de los pacientes no se benefician del ma-
nejo farmacoldgico y si el paciente no mejora después de 8 a 12 semanas,
no se debe continuar el tratamiento.

Inhibidores de la 5 alfa-reductasa

El metabolismo de la testosterona dentro de la célula epitelial del acino
prostatico implica la conversion a dihidrotestosterona que es el metabolito
activo que induce el crecimiento celular; este proceso esta mediado por la
5 alfa-reductasa, la cual tiene los subtipos [y II.

El finasteride bloquea selectivamente la 5 alfa-reductasa tipo I1, lo cual
lleva, con el uso continuo, a una reduccion efectiva de 20 a 30% en el vo-
lumen de la glandula, mejoria de 3 a 4 puntos en la tabla de sintomas, au-
mento de 1,5 a 2,5 ml/s en el flujo urinario maximo y disminuye el riesgo
de hematuria; sin embargo, estos efectos aparecen de 6 a 12 meses después
de iniciada la terapia. Ademas se debe tener en cuenta que se produce una
reduccion del 50% en el nivel del PSA total si bien la relacion PSA total/
PSA libre no se altera; por lo tanto, debe medirse el antigeno al comienzo
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del tratamiento. Los efectos secundarios se presentan en la esfera sexual
con disminucioén de la libido en 6%, disfuncion eréctil en 8% y disminuye
el volumen del eyaculado en 4%. La dosis es de 5 mg cada dia.

El dutasteride, es un bloqueador de la 5 alfa-reductasa de los tipos I y II,
con un perfil farmacologico similar al del finasteride, con efectos clinicos
similares. La dosis es de 0.5 mg cada dia.

TERAPIA COMBINADA

La combinacién de un alfa-bloqueador y un inhibidor de la 5 alfa-re-
ductasa ha demostrado ser mas efectiva en el manejo de los pacientes con
obstruccidon demostrable prostatica y sintomas de tracto urinario inferior.

FITOPREPARADOS

Debido a la tendencia a usar opciones “naturales”, estan proliferando
una serie de compuestos preparados a base de extractos de diversas plan-
tas como serenoa repens, pygeum africanum, hipoxis rooperi, los cuales
supuestamente tienen propiedades antifilogisticas, inhibidoras de la 5 alfa-
reductasa, antiandrogénicas, bloqueadoras del metabolismo del colesterol
sin que ninguna de ellas haya podido ser probada en experimentos clinicos
serios. El efecto placebo constituye un factor importante en la popularidad
de estas formas de tratamiento.

MANEJO QUIRURGICO

Las técnicas quirtrgicas en el momento son: La reseccion transuretral
de la prostata (RTUP), la cirugia abierta (transvesical o suprapubica) y la
retropubica (o tipo Millin), entre otras técnicas minimamente invasivas,
sin embargo el estandar de oro es la RTUP.

La prostatectomia por via abierta consiste en la enucleacion del adenoma
prostatico; se puede realizar por via suprapubica a través de la vejiga, o retro-
pubica a través de una incision en la capsula prostatica. De ambas formas se
deja la capsula prostatica, se realiza hemostasia y se deja una sonda uretral.

La adenomectomia perineal es una técnica que ya no se utiliza en la
actualidad.

La cirugia abierta tiene indicaciones que son: Prostatas mayores o igua-
les a 50 g, presencia de calculos intravesicales que no sean susceptibles de
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manejo endoscopico, presencia de trastornos ortopédicos que impidan la
posicion de litotomia.

Esta técnica no esta exenta de complicaciones y la més frecuente e in-
mediata es el sangrado intraoperatorio y la hematuria postquirurgica que
pueden incluso llevar a la muerte del paciente.

La RTUP consiste en la reseccion del adenoma prostatico a través de la
uretra; la reseccion se realiza a través de un generador de corriente eléctri-
ca de alta frecuencia que emite corrientes de corte y de electrocoagulacion.
Esta técnica, como ya fue descrito, es el estandar de oro y se debe realizar
en prostatas de hasta 40 g o cuyo tiempo quirdrgico no sea mayor de 60 -
90 minutos. Existen diferentes técnicas para realizar esta reseccion pero el
objetivo final es realizarlo en orden.

Las complicaciones son similares a la de la adenomectomia abierta,
sin embargo se presenta el llamado sindrome post-RTU que se produce
por la absorcion del liquido de irrigacion (Glicina) que lleva a hiponatre-
mia dilucional e hipervolemia. Entre otros sintomas se encuentran: Inquie-
tud, confusion, inestabilidad hemodinamica, desaturacion, convulsiones,
coma, paro cardiorrespiratorio. Este sindrome se encuentra directamente
relacionado con el tiempo de reseccion del adenoma.

Actualmente, se puede realizar la RTUP con solucion salina y un equi-
po bipolar, que disminuyen el riesgo del sindrome post-RTU, asi como el
riesgo de arritmias y puede prolongarse un poco mas el tiempo quirtrgico
y realizar prostatectomias de hasta 80 g.

Entre otras herramientas quirtirgicas minimamente invasivas se en-
cuentran: El laser verde (green laser), laser KTP, laser Holmium, y la ade-
nomectomia laparoscépica; sin embargo, ninguna de ellas ha mostrado ser
mejor que la RTUP.

MENSAJES PARA RECORDAR

* La hiperplasia prostatica benigna es una patologia muy prevalente,
principalmente en pacientes de edad avanzada.

» El diagndstico se basa en la epidemiologia, la presencia de sintomas
y la evidencia de obstruccion del flujo urinario.

* El compromiso de la calidad de vida del paciente es un factor impor-
tante a tener en cuenta para la eleccion del tratamiento.

* Las indicaciones de cirugia son: Litiasis intravesical, falla renal, he-
maturia, retencion urinaria, infeccion urinaria, persistencia de sinto-
mas a pesar de manejo médico.
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* El manejo médico se realiza con alfa-bloqueadores, inhibidores de la
5 alfa-reductasa o la combinacion de ambos.

* El manejo quirtrgico estandar es la RTUP, sin embargo hay indica-
ciones claras para cirugia abierta.
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INTRODUCCION

El presente capitulo tiene como objetivo revisar una de las patologias
mas frecuentes del tracto urinario. Debido al aumento en la incidencia de
esta patologia en los ultimos afios, es necesario que el médico general
tenga un panorama amplio y claro acerca del abordaje del paciente con
urolitiasis; su fisiopatologia, clinica, diagndstico y manejo oportuno para
prevenir las posibles complicaciones.

No es objetivo de este capitulo hacer una revision profunda acerca de
las modalidades de tratamiento quirurgicas ni especializadas de la urolitia-
sis, ya que no corresponde al campo del médico general, sin embargo es
muy importante conocerlas y entenderlas para saber cuando, porqué y con
qué estudios se debe remitir un paciente al urélogo.

En las ultimas décadas los avances en las técnicas quirtrgicas para la
extraccion de los célculos han facilitado enormemente su manejo, sin em-
bargo no es algo que haya cambiado significativamente el curso natural de
la enfermedad, de ahi que ésta es una patologia que genera costos elevados
al sistema de salud.

Dada la alta recurrencia observada en la formacion de calculos, se con-
sidera que la prevencion debe ser un pilar fundamental en el manejo del
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paciente con urolitiasis y para esto es importante conocer la etiologia, epi-
demiologia y fisiopatologia de esta enfermedad.

EPiDEMIOLOGIA

La prevalencia de presentar un episodio de urolitiasis a lo largo de la
vida estd entre 1 - 15%; existen algunas variantes que determinan cambios
en la probabilidad de desarrollar calculos como son edad, género, raza y
ubicacion geografica.

La urolitiasis se consideraba una enfermedad tipica de hombres adultos,
siendo hasta 3 veces mas frecuente en hombres que en mujeres. Estudios
recientes han mostrado que la prevalencia en mujeres ha venido aumentan-
do y en hombres ha disminuido, encontrando en la actualidad una relacion
de 1.3:1 en hombres y mujeres, respectivamente.

En los Estados Unidos la prevalencia mas alta de urolitiasis se encuentra
en la raza blanca, seguida en orden de frecuencia por hispanos, asiaticos y
afroamericanos, en hombres; y por hispanos, afroamericanos y asiaticos,
en mujeres.

El pico de incidencia de urolitiasis ocurre entre la cuarta y la sexta déca-
da de la vida y es poco frecuente en menores de 20 afnos. Se ha demostrado
que las mujeres tienen una distribucion bimodal, presentando un segundo
pico de incidencia en la sexta década de la vida correspondiente al periodo
postmenopausico; esto se explica por el efecto protector que tienen los
estrogenos sobre la formacion de céalculos.

La ubicacion geografica también es un factor asociado con el riesgo de
desarrollar urolitiasis; se ha visto que esta patologia es mas frecuente en
zonas calientes, aridas y de clima seco. La variacion climatica se relaciona
con el desarrollo de calculos renales, y se ve explicada por los cambios de
temperatura que ocurren a nivel corporal debido a la pérdida de fluidos que
ocurren por la respiracion y por el aumento en la vitamina D inducida por
los rayos solares; de esta manera, es claro que la urolitiasis es mas frecuen-
te en los meses de intenso verano.

Por ultimo, el peso y el indice de masa corporal se han visto relaciona-
dos con la patologia; por medio de dos grandes estudios de cohortes pros-
pectivas realizados en hombres y mujeres se concluyd que entre mayor
sea el peso e indice de masa corporal, existe mayor riesgo de desarrollar
urolitiasis.
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ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

Los célculos renales son agregados policristalinos compuestos por sus-
tancias cristaloides y matriz organica.

La formacioén de los célculos requiere que la orina se encuentre sobre-
saturada; la sobresaturacion de la orina depende del pH, la fuerza ionica,
la concentracion de solutos y la concentracion total de ésta. Los constitu-
yentes de la orina pueden variar dependiendo del estado fisiologico del or-
ganismo, encontrando asi orinas acidas en las primeras horas de la mafiana
y orinas alcalinas después de ciertos tipos de comidas.

La fuerza id6nica estd determinada por la concentracion de los iones
monovalentes como el sodio (Na™) y el cloro (CI™"). En cuanto a la con-
centracion de solutos, entre mayor sea la concentracion de 2 iones, mayor
es la probabilidad que éstos tienen de precipitarse; bajas concentraciones
i6nicas resultan en un poca saturacion y en un aumento de la solubilidad.

Por el contrario, mientras las concentraciones de un i6n aumentan en
una solucion, su actividad alcanza un punto llamado producto de solubili-
dad. Concentraciones por encima de este punto son estables y podrian ser
capaces de iniciar la formacion de cristales y producir nucleacion heterogé-
nea, que es la formacion de un compuesto a partir de algo so6lido ya existen-
te (cristales ya existentes); en este punto no puede existir la formacion de
cristales de novo. A medida que las soluciones se van volviendo mas con-
centradas, la actividad del producto alcanza un punto llamado formacion
del producto, el cual no es mas que el producto de solubilidad en un punto
de saturacion maxima. Niveles de saturacion mas alla de este punto son
inestables y ocurre una nucleacion homogénea, que es un proceso en donde
los “embriones” de los ntlicleos estdn constituidos por el propio material
que se va a cristalizar; es decir, es la formacion de novo de los cristales.

La concentracion de la solucion juega un papel muy importante en la
formacion de los calculos; la concentracion esta dada por la disponibilidad
de los diferentes iones de la orina, incluyendo el sodio, el calcio, entre
otros. Pero existen sustancias que se encuentran en el tracto urinario, las
cuales modifican notablemente la formacion de calculos como son el Mag-
nesio, fosfato, citrato, glicoproteinas urinarias como la nefrocalcina y la
glicoproteina Tamm-Horsfall; estas tres ultimas son potentes inhibidores
de los calculos de oxalato y fosfato de calcio.

La teoria de la nucleacion previamente descrita, sugiere que los calcu-
los renales se originan de cristales o cuerpos extrafios que se encuentran
en la orina sobresaturada. Esta teoria se ve amenazada por los mismos
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argumentos que la sustentan; ya que los calculos no siempre se forman en
pacientes que son hipersecretores o que estan en riesgo de deshidratacion,
y muchos pacientes que padecen de urolitiasis tienen concentraciones de
iones en orina de 24 horas completamente normales.

La otra teoria existente es la de la inhibicion de cristales, la cual dice que
los calculos se forman debido a la ausencia o a las bajas concentraciones de
los inhibidores naturales de la formacion de calculos como son el magnesio,
el citrato, el fosfato, la proteina de Tamm-Horsfall y otros minerales.

Finalmente es importante revisar un poco acerca del metabolismo de
los principales minerales involucrados en la etiologia de la urolitiasis.

Calcio: Entre el 30 - 40% del calcio de la dieta se absorbe, gran parte
en el intestino delgado y una pequeiia parte en el colon. El calcio se absor-
be en estado i6nico y la forma activa de la vitamina D es el mas potente
estimulador de su absorcion intestinal. La absorcion incompleta de éste
se explica por la formacién de complejos solubles en la luz del intesti-
no (complejos formados con citrato, oxalato, sulfato, acidos grasos). La
Paratohormona (PTH) es fundamental para mantener las concentraciones
extracelulares de calcio; es secretada por las glandulas paratiroides cuando
los niveles de calcio en sangre disminuyen; a su vez, la PTH actia en el
rindn, mejorando la reabsorcion de calcio.

Fosforo: E1 60% del fosforo de la dieta se absorbe en el intestino. Su
absorcion depende en gran medida del pH, un pH acido en la luz del in-
testino disminuye el transporte de fosforo, mientras que un pH alcalino lo
mejora. Aproximadamente el 65% del fosforo absorbido es excretado por
el rifidn y el resto por el intestino; en adultos normales entre el 80 - 90%
del fosforo filtrado es reabsorbido y el restante 10 - 20% es excretado en la
orina. La PTH inhibe la reabsorcion renal del fosforo filtrado.

Magnesio: Se absorbe tanto en el intestino delgado como en el colon,
la mayoria ocurre en la porcion distal del intestino delgado. Su regulacion
esta dada principalmente por la vitamina D.

Oxalato: Entre el 6 - 14% del oxalato consumido en la dieta es absorbi-
do. La mitad de su absorcion ocurre en el intestino delgado y la otra mitad
en el colon. La ingesta de calcio y oxalato en la dieta promueve la forma-
cion de complejos calcio-oxalato, lo cual disminuye el oxalato libre para
ser absorbido. Existen bacterias que degradan el oxalato disminuyendo de
igual manera los niveles libres para ser absorbidos. Practicamente todo el
oxalato que se absorbe se excreta en la orina, sin embargo hasta el 80% del
oxalato de la orina viene de la produccion enddgena de éste en el higado y
s6lo un 20% viene de la dieta.
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Composicion quimica

El calcio es el principal constituyente en 75% de los calculos renales. El
oxalato de calcio comprende 60% del total de los célculos, hidroxiapatita
el 20%, los de fosfato de calcio son el 2%. También se pueden observar los
calculos de acido urico que son el 10%, los de estruvita (fosfato-amonio-
magnesio) aproximadamente un 10%, y los de cisteina que son el 1% de
todos los calculos.

Los calculos de 4cido trico se forman en orinas acidas y los de cisteina
son el resultado de un error en la reabsorcion renal de cisteina.

Existen una serie de patologias que contribuyen a la formacion de cél-
culos de calcio como son la hipercalciuria, hipocitraturia, hiperuricosuria
y la hiperoxaluria.

De acuerdo con la clasificacion metabdlica podemos describir las si-
guientes patologias:

Calculos de calcio

Hipercalciuria absortiva (20 - 40%)

Tipo I: Aumento en la absorcidn gastrointestinal de calcio independien-
te de la dieta.

Tipo II: Aumento en la absorcion gastrointestinal de calcio dependiente
del aporte oral de calcio.

Tipo III: Pérdida renal de fosfato con mayor sintesis de vitamina D lo
que incrementa la absorcion de calcio.

Hipercalciuria renal (5 - 8%): Falla en la reabsorcion renal de calcio.
Hipercalciuria reabsortiva (3 - 5%): Se relaciona con hiperparatiroi-
dismo primario.

Hiperuricosuria (10 - 40%): Se relaciona con dietas ricas en purinas
y/o sobreproduccion de &cido trico.

Hipocitraturia (10 - 50%):

- Aislada: Es idiopatica.

- Sindrome de diarrea cronica: Pérdidas alcalinas gastrointestinales.

- Acidosis tubular renal distal: Falla en la excrecion renal de sustan-

cias acidas.

- Tiazidas: Generan hipokalemia

Hiperoxaluria (2 - 15%):

- Primaria: Sobreproduccion de oxalato.

- Dietaria: Exceso de oxalatos en la dieta.

- Entérica: Aumento en la absorcion intestinal de oxalato.
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Hipomagnesuria (5 - 10%): Disminucion en la absorcion intestinal de
magnesio.

Calculos de acido urico

Comprenden alrededor del 10% de todos los calculos; una de las condi-
ciones principales es que no se ven en la radiografia simple de abdomen y
es necesario verlos a través del UROTAC. Se asocian a diferentes condi-
ciones clinicas, principalmente las siguientes:

- Artritis gotosa (15 - 30%): Genera un pH urinario 4cido.

- Hiperuricosuria.

- Obesidad.

- Abuso de alcohol.

- Errores innatos del metabolismo.

Calculos de cisteina:
- Cistinuria (< 1%): Falla en la reabsorcion renal de cisteina.

Calculos infecciosos
(estruvita). (5 - 156%)

Los calculos de estruvita (fos-
fato de amonio-magnesio) son
calculos asociados a procesos in-
fecciosos, se presentan mas fre-
cuentemente en mujeres (relacion
2:1) e incluso se asocian con cal-
culos coraliformes (calculos que
comprometen la pelvis y por lo
menos 1 caliz) (Figura 8.1).

Los mas importantes microbios
(> 90%) asociados a este tipo de
calculos, productores de ureasa, son
las familias: Proteus, Klebsiella,
Pseudomona, incluso Estafilococo.

La urea es un componente nor-
mal en la orina; en presencia de
microorganismos formadores de
ureasa, se genera un producto al-
calino y altas concentraciones de

Figura 8.1.

., . Calculo coraliforme derecho.
didxido de carbono Yy amonio que Fotografia: Dr Herney A. Garcia
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favorecen la formacion de calculos infecciosos; ésta es una forma sencilla
de ver el proceso, sin embargo, toda la fisiopatologia es mucho mas com-
pleja y puede ser revisada en un libro mas especializado, de ser necesario.

Calculos asociados a Indinavir

Hasta 67% de los pacientes con virus de inmunodeficiencia humana
(VIH) presentan calculos asociados a Indinavir (antirretroviral). El Indi-
navir se metaboliza en el higado y se excreta principalmente en heces; sin
embargo, por lo menos 50% se excreta sin cambios en orina. Se incremen-
ta la formacion de calculos debido a la alta excrecion urinaria y la pobre
solubilidad a pH urinario fisiologico.

SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor

El dolor del coélico renal es usualmente causado por la dilatacion del
sistema colector o dilatacion ureteral, secundario a una obstruccion distal.
Es un dolor que se puede presentar de manera relativamente constante, no
necesariamente se intensifica y se disipa como el caracteristico dolor tipo
colico; sin embargo, lo mas comun es un dolor tipo colico.

Mecanismos locales como edema, aumento del peristaltismo ureteral
e irritacion de la mucosa contribuyen a la generacion del dolor en el
colico renal. El dolor puede ser irradiado a la zona inguinal y genital,
debido a la distribucion del nervio ilioinguinal y a la rama genital del
nervio genitofemoral. La severidad del dolor depende de factores como
el tamafio del célculo, la localizacion del calculo, el grado de obstruccion,
y variaciones anatomicas del paciente como por ejemplo una pelvis intra
o extrarrenal. A pesar de lo anteriormente dicho, es importante tener en
cuenta que el tamafio y peso del calculo no se relacionan directamente
con la severidad de los sintomas, ya que calculos pequeiios pueden causar
intenso dolor.

Los célculos ubicados en los célices renales ocasionan dolor lumbar
y en los flancos. Los célculos que se ubican en la pelvis renal pueden
llegar a ocasionar obstruccion cuando son > lcm de didmetro y se alojan
en la unién pieloureteral; causan dolor en la region localizada en el angulo
costovertebral justo por debajo de la doceava costilla, se irradia al flanco
y a la region abdominal ipsilateral. Los calculos que se ubican en el uréter
superior y medio, causan dolor intenso en la region lumbar y en los flancos,
los que se ubican en el uréter medio pueden ocasionar dolor referido a la
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region abdominal inferior. Los calculos que se ubican en el uréter distal
causan dolor que se irradia a los testiculos, en los hombres, y los labios
mayores, en las mujeres.

Hematuria

La mayoria de los pacientes con urolitiasis muestran hematuria
microscopica aunque un porcentaje muy pequefio de los pacientes (< 1%)
puede presentarse con hematuria macroscopica.

Infeccion

Los calculos infecciosos (céalculos de estruvita compuestos por fosfato
de magnesio y amonio) se asocian frecuentemente a gérmenes como
Proteus, Pseudomonas, Klebsiella y Estafilococos; practicamente nunca
estan asociados a E. Coli, sin embargo, cualquier tipo de calculo puede
asociarse a un proceso infeccioso secundario a obstruccion y estasis de
la orina proximal al calculo, incluso llevar a procesos infecciosos severos
como pionefrosis (pus en el sistema colector), pielonefritis (infeccion
renal), pielonefritis xantogranulomatosa, abscesos renales y perirenales,
entre otras. En caso de presentar alguna de éstas condiciones, el manejo
debe ser realizado por el especialista.

Fiebre

La presencia de fiebre en un paciente con urolitiasis se puede considerar
un signo relativo de alarma, ya que hace parte de los signos de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS). La fiebre asociada a obstruccién del tracto
urinario requiere una pronta derivacion, la cual puede ser por medio de la
colocacién de un catéter JJ o una nefrostomia por el especialista.

Nauseas y vomito

La obstruccion del tracto urinario superior esta frecuentemente
asociado con la presencia de nduseas y vomito, dada la estimulacion
de nervios abdominales del plexo celiaco y el nervio vago que podrian
generar estos sintomas.

DiAGNOsTICO
Como siempre, en medicina debemos partir de una muy buena historia

clinica, en la cual identifiquemos el cuadro clinico compatible con uroli-
tiasis e indaguemos la presencia de factores de riesgo. Debe ser evaluada
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la naturaleza y caracteristicas del dolor, interrogar al paciente acerca de
sintomas urinarios, njuseas y vomito.

La urolitiasis se puede confundir con otros cuadros de dolor abdominal,
es por este motivo que se deben descartar diagndsticos diferenciales como
apendicitis, patologias ginecologicas, enfermedad diverticular, obstruc-
cion intestinal, colelitiasis, Glcera péptica, embolismo de la arteria renal,
entre otros.

El examen fisico detallado es un componente fundamental en la evalua-
cion del paciente con urolitiasis. Como ya se dijo anteriormente, el pacien-
te con colico renal se encuentra con dolor intenso, incluso en ocasiones
los pacientes intentan calmar el dolor adoptando posiciones extrafas; esto
puede ayudar a diferenciar el cuadro de urolitiasis al de un abdomen agudo
en donde el paciente siente temor de moverse. Al examen fisico se puede
encontrar taquicardia, sudoracion, nauseas; fiebre, hipotension y vasodi-
latacion cutanea pueden ser encontradas en pacientes ya con un cuadro
séptico. El examen abdominal es quiza el méas importante, ya que es en
este punto donde se excluyen o se confirman otros diagndsticos, principal-
mente los que pueden sugerir un abdomen agudo.

Algunos paraclinicos que pueden complementar el diagndstico y orien-
tar el manejo son:

 Cuadro hematico.

* Uroanalisis/Urocultivo.

* Pruebas de funcion renal (Creatinina / Nitrégeno uréico).

El examen de eleccion para el diagnostico de urolitiasis es el URO-
TAC, el cual es una tomografia computarizada abdomino-pélvica simple
(sin medio de contraste) con cortes de 3 mm (Figura 8.2).

Las ventajas del UROTAC son: no requiere de la administracion de me-
dio de contraste, tiene una sensibilidad y especificidad mayor a 95% cada
una, no requiere preparacion del paciente, es rapido, evalua otras causas
de dolor, detecta la hidronefrosis y practicamente todos los calculos son
visibles excepto los de Indinavir, que son célculos producidos en pacientes
con VIH-SIDA en tratamiento con este medicamento antirretroviral. Las
desventajas del UROTAC son: no esta disponible en todos los centros de
atencion, es costoso y el paciente recibe irradiacion, aunque los costos son
similares a los de la urografia excretora.

Existen otros medios diagnosticos como son: la ecografia de vias urina-
rias, la cual es operador dependiente y esta indicada en embarazo, princi-
palmente; la radiografia simple de abdomen, la cual tiene una sensibilidad
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Figura 8.2. UROTAC que evidencia ureterolitiasis distal derecha.
Fotografia Dr. Herney A. Garcia

del 60% para detectar calculos radio opacos, no facilita el diagnostico di-
ferencial, no es el examen de eleccion en el servicio de urgencias, es util
en el seguimiento de calculos radio opacos; la urografia excretora, aunque
tiene una sensibilidad del 90%, no es el examen de eleccion en el servicio
de urgencias, permite ver la totalidad del arbol urinario y determina el
estado funcional del rifion; la resonancia magnética es un estudio que no
aporta significativamente al diagnéstico de la urolitiasis, pero podria ser de
utilidad en la sospecha de urolitiasis en mujeres embarazadas.

TRATAMIENTO

La mayoria de los calculos ureterales descienden sin problema (80 -
85%) y no requieren intervencion. El descenso espontaneo de éstos depen-
de del tamafio del célculo, la forma, la localizacion y si hay o no edema
ureteral asociado. Los calculos de 5 mm tienen una posibilidad del 85% de
descender sin requerir intervencion, mientras que calculos > 6 mm tienen
menor probabilidad de hacerlo.

En el servicio de urgencias, el manejo inicial del paciente con un célico
ureteral es hidratacion con liquidos endovenosos y/o orales si el paciente
los tolera, manejo analgésico, principalmente con analgésicos no esteroi-
deos (AINES) que han demostrado ser efectivos en el manejo del dolor
agudo ureteral. Los antiespasmodicos tipo bromuro de hioscina o propinox
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clorhidrato o asociado a clonixinato de lisina, no han demostrado ser efec-
tivos en el manejo agudo, sin embargo, éstos son utilizados dado que el es-
pasmo ureteral se encuentra dentro de la fisiopatologia del colico ureteral.

En caso de no mejoria, se pueden utilizar opidceos tipo tramadol o in-
cluso llegar a utilizar meperidina, pero es importante recordar que no debe
utilizarse morfina dado que incrementa el espasmo ureteral, con lo cual se
incrementaria el dolor y la obstruccion.

Posterior a la hidratacion y el manejo del dolor, el paciente debe tener
minimo un examen complementario para evaluar la funcion renal y una
imagen para evaluar la localizacion del calculo y el compromiso del arbol
urinario superior.

Los criterios para remitir un paciente por urgencias para manejo por
especialista y, por tanto, aquellos que requeriran manejo intrahospitalario
y probablemente quirurgico son:

* Falla renal (Creatinina > 1.4).

* Dolor intratable.

* Ureterolitiasis bilateral.

* Rifién unico.

* Infeccion urinaria alta (pielonefritis) o urosepsis.

* Embarazadas y nifios.

* Malformaciones urinarias.

Si el paciente no tiene indicacion de manejo quirurgico se debe dar manejo
ambulatorio con analgesia por horario y recomendaciones generales acerca
de la ingesta de liquidos y signos claros de alarma para reconsultar. Se puede
considerar el manejo con alfa-bloqueadores (Ej. Tamsulosina) en pacientes
que tienen célculos < 7 mm en uréter distal y medio que es en el tnico caso
que se ha podido comprobar su efectividad por experimentos clinicos.

Se han descrito ciertos agentes disolventes que pueden ser utilizados
para alcalinizar la orina (quemolisis), en pacientes con calculos de acido
urico. Existen agentes que se administran por via oral y tienen funcion
alcalinizante; son, por ejemplo, el sodio, el bicarbonato de potasio y el ci-
trato de potasio; éste ultimo podria ser utilizado en pacientes con célculos
de oxalato y fosfato célcico.

El manejo quirtirgico de los calculos renales es un campo que compete
al ur6logo; sin embargo, como médicos generales, es importante conocer
un poco acerca de cuales son los procedimientos y cuando estan indicados,
para de esta manera enfocar adecuadamente al paciente desde el momento
en que se logra hacer un diagndstico certero.
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A continuacion se describirdn algunos de los procedimientos que pue-
den ser utilizados en el manejo de la urolitiasis; sin embargo la competen-
cia es del especialista:

Litotripsia extracorpérea

La litotripsia extracorpérea (LEC) es un método que revolucion6 el ma-
nejo de la urolitiasis; en 1980 se realizo por primera vez la fragmentacion
de un calculo utilizando este método. Consiste en la fragmentacion del
calculo por medio de ondas de choque dirigidas al lito; el cual es localiza-
do previo al procedimiento por medio de fluoroscopia o ecografia depen-
diendo del tipo litotriptor. La LEC esté indicada en calculos con ubicacion
renal <2 cm de didmetro y en célculos < 1 cm de didmetro ubicados en
el uréter proximal. Es importante conocer que los calculos susceptibles de
manejo con LEC son aquellos con menos de 1000 UH de densidad (eva-
luados por el UROTAC).

Ureteroscopia

La ureteroscopia consiste en la introduccion de un elemento denomi-
nado ureteroscopio de 8 fr, que se introduce a través de la uretra, hasta la
vejiga, se identifica el meato del uréter comprometido, se ingresa al uréter
con una guia de trabajo y se realiza el procedimiento indicado de acuerdo
con los hallazgos, ya sea la extraccion o la fragmentacion del célculo.

La extraccion del calculo por ureteroscopia es altamente eficaz en los
calculos ubicados en el uréter distal y medio, se realiza con pinzas o ca-
nastilla. Si el calculo no puede ser extraido por su tamafo, puede ser frag-
mentado con un litotriptor endocorpodreo y posteriormente, de acuerdo con
los hallazgos, se deja un catéter doble J para permeabilizar la via urinaria.

Nefrolitotomia percutanea

La nefrolitotomia percutanea consiste en la realizacion de un trayecto
percutaneo, a través de flouroscopia, guiado por un arco en C, hasta el
rindn; se introduce un elemento denominado nefroscopio hasta el sistema
colector, se identifica el calculo, se fragmenta y se extraen los restos.

La nefrolitotomia percutanea es el procedimiento de eleccion en célcu-
los renales > 2 cm de diametro, especifico para calculos en sistema colector
inferior y para aquellos que son resistentes a la LEC; es un procedimiento
efectivo con una tasa de éxito entre el 90 - 100%.
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Ureteroscopia flexible

Se trata de la introduccion de un ureteroscopio flexible a través del
uréter, sin embargo este elemento debe estar asociado a un laser de Hol-
mium para la identificacion y fragmentacion del calculo. Tiene indica-
cion en pacientes con calculos en uréter proximal y en célculos renales
menores de 2 cm.

Laparoscopia

La cirugia laparoscopica tiene su indicacion en pacientes con calculos
ureterales o pélvicos que no sean susceptibles de manejo con otras indi-
caciones.

Cirugia abierta

La extraccion de los célculos por medio de cirugia abierta es una for-
ma clésica de extraer los célculos, sin embargo la alta morbilidad de esta
cirugia ha hecho que este procedimiento sea poco comun en la actualidad,
sin embargo puede ser utilizada en sitios que no cuenten con la tecnologia
necesaria y por urélogos que no tengan experiencia con las nuevas tec-
nologias.

PREVENCION

Hasta un 50% de los pacientes experimentan recurrencia de urolitiasis
dentro de los siguientes 5 afios si no reciben manejo profilactico.

Los factores de riesgo previamente descritos deben ser identificados y
corregidos. Ciertas recomendaciones en el estilo de vida deben ser sugeri-
das al paciente con urolitiasis. Debe haber una alta ingesta de liquidos, la
necesaria para que el paciente elimine aproximadamente 2 litros de orina
al dia; se le recomienda al paciente que ingiera aproximadamente 3 litros
de liquido en el dia.

El consumo de bebidas gasificadas como las gaseosas debe ser elimina-
do de la dieta, ya que estudios han demostrado que incrementan el riesgo
de recurrencia de urolitiasis.

Estudios recientes han demostrado que cambios en la dieta tienen im-
pacto significativo en la prevencion de esta patologia. La evidencia reco-
mienda disminuir el consumo de proteinas de origen animal, ya que éstas
aumentan la excrecion urinaria de calcio, oxalatos y acido urico. La res-
triccion de sodio en la dieta es altamente recomendada para la prevencion
de la urolitiasis; una alta ingesta de sodio en la dieta se ha asociado con
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mayor riesgo de cristalizacion de sales de calcio en la orina. La combina-
cion de la restriccion de la ingesta de proteinas animales y sodio en la dieta
se ha visto asociada con una disminucion de hasta un 50% en la recurren-
cia de urolitiasis.

En cuanto al consumo de calcio no es necesario abolirlo de la dieta, la
evidencia sugiere un consumo moderado de éste.

Evaluacién metabélica

Se recomienda realizar estudio metabolico en los pacientes que han te-
nido urolitiasis recurrente, en nifios y en pacientes con malformaciones del
sistema urinario.

La evaluacion incluye recoleccion de orina de 24 horas y analisis de
calcio, acido urico, oxalato, citrato, sodio, volumen urinario y pH. De igual
forma se solicitan creatinina, nitrogeno ureico en sangre (BUN), calcio,
fosforo y 4cido trico en sangre.

La alteracién mas frecuentemente encontrada es la hipercalciuria. La
hiperuricosuria, la hiperoxaluria y la hipocitraturia son las otras alteracio-
nes que se pueden ver asociadas. La importancia de la evaluaciéon metabo-
lica radica en que si existe una anomalia de base, ésta puede ser corregida
con cambios en el estilo de vida, la dieta y algunos medicamentos; de
esta forma se puede llegar a reducir significativamente la reincidencia de
calculos en estos pacientes. Sin embargo, el manejo de estos pacientes
y la interpretacion de los exdmenes es competencia del especialista en
nefrologia.

MENSAJES PARA RECORDAR

» La urolitiasis es una de las patologias mas frecuentes del tracto uri-
nario, por lo tanto se ha convertido en los ultimos afios en uno de los
motivos de consulta mas frecuentes en el servicio de urgencias.

* Como médicos generales debemos estar en la capacidad de realizar
un buen abordaje del paciente con urolitiasis, desde una historia cli-
nica adecuada, pasando por un buen examen fisico, un diagndstico
certero y, lo més importante, identificando si el manejo debe ser mé-
dico o quirurgico con el fin de determinar cuando es necesaria la
interconsulta con el urdlogo en el servicio de urgencias.
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INFECCION DEL TRACTO URINARIO
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Herney Andrés Garcia P.
Jaime Andrés Robayo

INTRODUCCION

La infeccion del tracto urinario (ITU) es la alteracion urologica mas
comun entre hombres y mujeres y una de las causas mas frecuentes por la
cual los médicos son consultados. Del total de consultas por infeccion del
tracto urinario, 52% se presentan a centros de atencidon primaria y 23% a
los servicios de urgencias.

La ITU debe ser definida y clasificada claramente en: no complicada
y complicada, dado que tiene implicaciones cruciales en el manejo. Por
ejemplo, la ITU complicada, por lo general, hace referencia a un grupo de
pacientes que requieren un manejo antimicrobiano mas prolongado, aten-
cion de sus morbilidades asociadas, lo que redunda en mayores costos y
muchas veces con desenlaces no deseados, requerimiento de intervencio-
nes terapéuticas que incluyen cirugia, endoscopias y otros procedimientos;
su manejo y seguimiento generalmente debe ser realizado por el ur6logo.
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DEFINICIONES

La infeccién del tracto urinario es una respuesta inflamatoria del uro-
telio a una invasion bacteriana, que usualmente se encuentra asociada a
bacteriuria y piuria.

Bacteriuria: Es la presencia de bacterias en la orina, la cual es normal-
mente estéril. Esta es un indicador tanto de colonizacion bacteriana como
de infeccion del tracto urinario, aunque se debe también tener en cuenta
que podria representar contaminacion de una orina libre de bacterias du-
rante su recoleccion. La bacteriuria puede ser sintomadtica o asintomatica.

Piuria: Es la presencia de leucocitos en la orina, es una respuesta infla-
matoria del urotelio frente a un evento estresante, por ejemplo bacterias,
tumores, instrumentacion, entre otras.

Bacteriuria Sin piuria generalmente indica colonizacién sin infeccion
del tracto urinario. De forma contraria, piuria sin bacteriuria nos obliga a
descartar la presencia de tuberculosis, calculos o cancer.

Las infecciones del tracto urinario a menudo son clasificadas clinica-
mente como bajas o altas (cistitis o pielonefritis, respectivamente), de-
pendiendo del origen anatdmico de la infeccion.

Cistitis: Hace referencia a un sindrome clinico que comprende la pre-
sencia de sintomas urinarios de almacenamiento (irritativos) como disuria,
frecuencia, urgencia y, ocasionalmente, dolor suprapubico. Estos sinto-
mas, aunque generalmente son indicativos de cistitis bacteriana, pueden
estar relacionados con infecciones de la uretra o la vagina, y otras condi-
ciones no infecciosas (p.e. cistitis intersticial).

Pielonefiitis aguda: Hace referencia a otro sindrome clinico que com-
prende la presencia de escaloftrios, fiebre y dolor en el flanco, asociado a
bacteriuria y piuria. Dicha combinacion de sintomas y signos, es altamente
sugestiva de una infeccion bacteriana aguda del rifion.

Las infecciones del tracto urinario también pueden ser clasificadas en
términos de la condicidon anatomica o funcional del tracto urinario y del
estado de salud de quien la padece (el huésped), como infeccion del tracto
urinario no complicada o complicada.

La infeccion del tracto urinario no complicada: Es aquella que ocurre
en un paciente sano, joven, con un tracto urinario estructural y funcio-
nalmente normal. La mayoria de estos pacientes son mujeres con cistitis
bacterianas ya sean aisladas o recurrentes, o con pielonefritis aguda, cuyos
patogenos infectantes son susceptibles de ser erradicados con una corta y
relativamente no costosa antibiotico-terapia oral.
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La infeccion del tracto urinario complicada: Es aquella asociada a
factores que incrementan la probabilidad de adquirir una bacteria y de pre-
sentar una falla terapéutica. El tracto urinario es estructural o funcional-
mente anormal, el huésped estd inmunocomprometido y/o la bacteria tiene
alta virulencia o resistencia a los antimicrobianos. La mayoria de estos
pacientes son hombres.

Factores que sugieren una infeccion del tracto urinario complicada:

* Alteracion del tracto urinario anatdmica o funcional.

* Género masculino.

* Embarazo.

* Adulto mayor.

 Diabetes Mellitus.

* Inmunosupresion.

¢ Infecciones urinarias en la nifiez.

 Uso reciente de antibidticos.

* Catéter urinario a permanencia.

* Instrumentacién del tracto urinario.

* Infeccion adquirida intrahospitalariamente.

* Sintomas de mas de 7 dias de presentacion.

Infeccion del tracto urinario recurrente. Mas de 3 episodios de infec-
cion urinaria demostrados por cultivo en el periodo de un afo.

Infeccion del tracto urinario nosocomial. Aparicion de infeccion uri-
naria a partir de las 48 horas de la hospitalizacion de un paciente sin evi-
dencia de infeccidn, asociada a algiin procedimiento invasivo.

EPiDEMIOLOGIA

Alrededor del 10% de las mujeres presentan al menos un episodio de
infeccion urinaria no complicada al afio y hasta 60% de las mujeres han
manifestado por lo menos un episodio durante su vida. El pico de inciden-
cia se presenta en mujeres jovenes, sexualmente activas, entre los 18 y 24
afios de edad.

Desde el punto de vista de complicaciones a largo plazo, las infecciones
urinarias no complicadas tienen un curso benigno, pero los episodios agu-
dos estan asociados con una alteracion significativa en la calidad de vida
de la mujer.
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PATOGENESIS

Las infecciones del tracto urinario resultan de la interaccion entre un
uropatogeno y un huésped susceptible a dicha infeccion. Depende de los
factores de virulencia de la bacteria, el tamafio del inoculo y la competen-
cia de los mecanismos de defensa del huésped.

Factores del huésped

La asociacion genética es apoyada por el hecho que mujeres que presen-
tan infecciones urinarias recurrentes tienen, con alta frecuencia, familiares
en primer grado de consanguinidad que también experimentan infecciones
urinarias de forma recurrente.

Algunos habitos estan fuertemente relacionados con infecciones urina-
rias en mujeres jovenes: 75 - 90% de los episodios de infeccion son atri-
buibles a la actividad sexual, relacionandose la frecuencia de la infeccion
con la frecuencia de las relaciones sexuales. El uso de espermicidas como
medida anticonceptiva es un factor de riesgo para presentar infecciones
urinarias. En las mujeres, la historia de infecciones urinarias recurrentes
durante la infancia es un factor de riesgo fuerte para presentar infecciones
durante la postmenopausia.

Uropatégenos

La mayoria de las infecciones del tracto urinario son causadas por anae-
robios facultativos, usualmente procedentes de la flora intestinal. Otros
uropatogenos como el S. epidermidis y la C. albicans se originan de la
flora vaginal o de la piel perineal.

La E. Coli es el agente mas frecuente, causando el 85% de las infec-
ciones adquiridas en la comunidad y cerca del 50% de las infecciones no-
socomiales. Otros gram negativos Enterobacteriaceae, incluyen Proteus
y Klebsiella, y gram positivos como E. faecalis y S. saprophyticus, son
responsables de causar infecciones adquiridas en la comunidad. Las infec-
ciones nosocomiales son frecuentemente causadas por E. coli, Klebsiella,
Enterobacter, Citrobacter, Serratia, P. aeruginosa, Providencia, E. faeca-
lis y S. epidermidis.

Factores de virulencia

La virulencia juega un papel muy importante, ya que determina que un
organismo pueda invadir el tracto urinario y el subsecuente nivel de invasion.
Organismos como la E. coli, expresan factores de virulencia que le posibilitan
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la adherencia y de esta manera la colonizacion del periné y la uretra (corta
en la mujer, 3 - 4 cm), para migrar a través de la via urinaria y producir una
respuesta inflamatoria del urotelio (las fimbrias son un tipo de adhesinas que
permiten la unién de la E. coli al tracto urinario). La uretra masculina, por su
longitud (18 - 22 cm) y caracteristicas (secrecion mucosa), no es un sitio habi-
tual de colonizacion bacteriana, exceptuando sus primeros 1.5 cm, que presen-
tan epitelio escamoso y facilitan la adherencia de gérmenes propios de la piel.

PRESENTACION CLINICA Y DIAGNOSTICO

La infeccidon urinaria no complicada tiene una presentacion clinica
caracteristica, sintomas de reciente aparicion como disuria, frecuencia,
urgencia, juntos y en ausencia de dolor o leucorrea, tienen un alto valor
predictivo positivo para cistitis aguda (Tabla 1 y tabla 2). Para mujeres de
mayor edad, la aparicion o empeoramiento de incontinencia urinaria es un
sintoma frecuente asociado.

La presentacion clinica es tan caracteristica, que mujeres con historia
de infecciones urinarias recurrentes aciertan en un 90% de las veces cuan-
do se autodiagnostican la infeccion.

Las ayudas diagnosticas como el uroanalisis y el gram de orina son
técnicamente sencillas y econdmicas, que junto a la sintomatologia de los
pacientes, nos ayudan a aclarar el diagnostico.

Tabla 1. Signos y sintomas asociados a infeccion
de tracto urinario

Signos y sintomas asociados a ITU

Signos y sintomas LR + LR -

Irritacion vaginal 0.2 (0.1-0.9) 2.7(0.9-8.5)
Dolor lumbar 1.6 (1.2-2.1) 0.8(0.7-0.9)
Autodiagnéstico 4.0(2.9-5.5) 0(0-0.1)
Leucorrea 0.7 (0.5-0.9) 1.1(1-1.2)
Pufiopercusion lumbar + 1.7(1.1-2.5) 0.9(0.8-1)
Uroanélisis positivo 42 0.3

Modificado de: Bent S., Nallamothu B., Simel D., Fihn S., Saint S. Does
this woman have an acute uncomplicated urinary tract infection?

JAMA 2002; 287(20): 2701-2710
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Tabla 2. Combinacion de condiciones clinicas asociadas
a infeccion de tracto urinario

Condicion LR+
Disuria 1.5
Aumento de la frecuencia 1.8
Leucorrea ausente 3.1
Irritacidn vaginal ausente 2.7
Total 22.6

Modificado de: Bent S., Nallamothu B., Simel D., Fihn S., Saint S. Does
this woman have an acute uncomplicated urinary tract infection?
JAMA 2002; 287(20): 2701-2710

Uroanalisis

El uroanalisis es un examen de orina tomado en un frasco estéril que
debe ser procesado en el laboratorio dentro de las 2 a 4 horas siguientes
a su recoleccion. El examen de orina no s6lo nos aporta informacion con
respecto a infeccion urinaria en el paciente, también se pueden diagnosti-
car multiples enfermedades de la via urinaria siendo imprescindible para
la deteccion de patologias renales.

Recomendaciones para la toma de muestra de orina:

No realizar ejercicio fisico extremo 72 horas antes del examen.
Evitar tomar la muestra si tiene el periodo menstrual.

Lavar las manos con agua y jabon.

Lavar los genitales con abundante agua (Incluye el meato uretral, en
el hombre, y los labios internos de la vagina, en la mujer).

Secar los genitales con una toalla limpia.

Evitar tocar la parte interior del recipiente.

La muestra debe tomarse cuando el paciente ha permanecido con ori-
na en la vejiga, al menos por 4 horas; por lo tanto, la muestra ideal es
la primera de la mafiana.

Orinar una pequefia cantidad de liquido en el inodoro. Después de
pasar 1 o 2 segundos (mitad del chorro), recoger aproximadamente 1
onza de orina (30 ml) en el recipiente.

En la mujer evitar el contacto del chorro de orina con la piel.

Tapar de inmediato el frasco y llevar al laboratorio.
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Nitritos

La presencia de nitritos en la muestra de orina tiene una sensibilidad de
37 - 92% y una especificidad de 39 - 99%, dependiendo del estudio que se
evaltie. No se debe olvidar que hay un grupo de bacterias que no reducen
nitratos (S. faecalis, N. gonorrhoeae, Pseudomonas sp., Enterococcus sp)
y por lo tanto un resultado negativo, no excluye la presencia de infeccion.
Aunque un resultado pesitivo sugiere un cuadro infeccioso atn es un estu-
dio que presenta un alto porcentaje de falsos positivos y negativos.

Estearasa leucocitaria

Otro parametro en el uroandlisis que nos puede orientar frente a la pre-
sencia de infecciones es la estearasa leucocitaria, que presenta una sensibi-
lidad de 70 - 85% y una especificidad de 50 - 92%, dependiendo del estu-
dio que se evalue, sin embargo tiene un alto porcentaje de falsos negativos
y positivos, lo que dificulta el diagnostico.

Hay estudios que sugieren una combinacion de la presencia de nitritos
y estearasa leucocitaria como pardmetro para el diagnostico de ITU y tiene
una sensibilidad de 27 - 84% asi como una especificidad de 93 - 98%.

Hematuria

La presencia de mas de 3 - 5 eritrocitos en un examen de orina es com-
pletamente anormal (ver capitulo de hematuria) y es mandatorio el estudio
del paciente. Los cuadros de infeccion urinaria baja presentan hematuria
macro o microscopica hasta en 60% de las ocasiones.

Gram de orina

El gram de orina sin centrifugar y centrifugado es de gran utilidad en
los servicios de urgencia y sirve para la toma de decisiones rapidas. Su
sensibilidad es de 96% y su especificidad del 93% cuando se compara
contra el urocultivo.

Urocultivo

El diagnoéstico de infeccion urinaria requiere el aislamiento cuantitati-
vo de un organismo uropatdogeno de una muestra de orina apropiadamente
recolectada. Este es denominado el estandar de oro.

Una cantidad igual o mayor a 10° unidades formadoras de colonias
(UFC) por mililitro fue propuesta inicialmente como criterio diagnostico,
basado en estudios realizados en mujeres asintomdticas y mujeres con pie-
lonefritis. Dado que un 30 - 50% de las mujeres con sintomas clinicos de
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cistitis aguda tienen cantidades menores, usualmente entre 10° UFC/mL y
10° UFC/mL. Por lo tanto cantidades iguales o mayores a 10° UFC/mL de
un uropatdgeno es el criterio diagnostico aceptado para cistitis aguda.

La pielonefritis no obstructiva (o no complicada) se manifiesta con do-
lor en el angulo costovertebral, asociado o no a fiebre, o sintomas urinarios
irritativos bajos. De cualquier forma, la severidad en la presentacion de los
sintomas es variable. Una cantidad igual o mayor a 10* UFC/mL, junto con
unos sintomas y signos sugestivos de pielonefritis hacen el diagnostico.
Pielonefritis obstructivas pueden tener cultivos de orina negativos por la
ausencia de orina del riidn comprometido.

En resumen, el conteo de las unidades formadoras de colonias en un
urocultivo sera asi, de acuerdo con el paciente:

- 10%: Cistitis no complicada (mujer).
- 10*: pielonefritis no complicada (mujer); hombre.
- 10%: ITU complicada (mujer)

Otros tipos de pruebas de laboratorio como el hemograma, nitrégeno
uréico, creatinina, proteina C reactiva, procalcitonina, pueden ser utiles
para valorar la severidad de la infeccion y la respuesta al tratamiento es-
tablecido.

Imagenes diagnoésticas

El uso de imagenes diagnosticas no esta indicado realizarlo de forma
rutinaria. La ultrasonografia es el método utilizado con mayor frecuencia.
Esta muestra aumento de tamafio del rifion afectado, cambios en la eco-
genicidad del parénquima renal, con identificacion de alteraciones focales
en menos del 10% de los casos, sin embargo puede ser utilizada ante la
sospecha clinica por el médico general para la remision del paciente.

La tomografia computarizada es el método de eleccion, debido a que
¢éste permite la identificacion de cdlculos, gas, hemorragia, obstruccion,
aumento del tamano renal y de masas neoplésicas o inflamatorias. El uso
de medio de contraste, en equipos helicoidales y multicortes, permite el
estudio de las distintas fases de excrecion y funcionamiento renal.

El uso de imagenes diagndsticas es particularmente util: cuando el diag-
nostico es incierto, en cuadros clinicos severos donde se debe descartar
obstruccion o abscesos, ante una inadecuada respuesta o rapida recurren-
cia después de establecer una terapia adecuada con el objetivo de descartar
anormalidades anatomicas.
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TRATAMIENTO

Ensayos clinicos contralados con placebo han ayudado a caracterizar la
historia natural de una cistitis aguda no tratada. Estos estudios han suge-
rido que cerca de la mitad de las mujeres tendran una resolucion clinica y
microbiologica espontanea dentro de unos pocos dias o semanas (54% a
los 3 dias, 52% a los 7 dias). A pesar de esto, no hay duda que el tratamien-
to antimicrobiano reduce sustancialmente la duracion de los sintomas.

El tratamiento de la infeccidén del tracto urinario va a depender de la
clasificacion: complicada o no complicada y siempre se deben de tener en
cuenta los factores de riesgo del paciente. Es importante seleccionar de
forma empirica, hasta que se cuente con el reporte del urocultivo y el anti-
biograma, un antibiético con alta eficacia sobre el agente sospechado, muy
buena distribucion corporal, altas concentraciones en las vias urinarias y
baja toxicidad.

Los objetivos del tratamiento deben ser la obtencion de una respuesta
rapida y efectiva, la prevencion de la recurrencia y evitar la aparicion de
resistencia a los antibidticos.

Muchos regimenes con antimicrobianos son efectivos para tratamiento.
Los usados con mayor frecuencia son la nitrofurantoina, trimetoprim-sulfa,
fluoroquinolonas y betalactamicos.

Sin embargo, la resistencia en Cali y en Colombia a antibidticos como
el trimetroprim-sulfa, la ampicilina-sulbactam y las quinolonas es muy
elevada (TMPSMX 35%, Ciprofloxacina y Norfloxacina 40%), por lo cual
no se recomienda su uso de forma empirica.

Para pacientes con ITU baja se recomienda:

* Nitrofurantoina: 100 mg via oral cada 6 - 8 hr por 7 dias (Por expe-

rimentos clinicos se ha determinado que no hay diferencias entre dar
3 o0 7 dias el manejo antibidtico en una persona con una ITU baja sin
factores de riesgo; sin embargo, dado que la nitrofurantoina es un
bacteriostatico, se sugiere el tratamiento por 7 dias).

» Cefalosporinas de primera o segunda generacion tipo Cefalexina:
500 mg via oral cada 6 - 8 hr por 3 - 7 dias o Cefuroxime: 500 mg via
oral cada 12 hr, por el mismo tiempo.

* Levofloxacina: 500 mg via oral cada dia, por 5 - 7 dias.

En las mujeres embarazadas se sugiere el mismo plan antibidtico, aun-

que se debe incrementar la duracion del tratamiento. Se sugiere de 7 - 10
dias y evaluar con urocultivo posteriormente.
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La bacteriuria asintomatica (cultivo positivo en paciente que no tenga
sintomas urinarios) SOLO se debe tratar en embarazadas, postransplante,
previo a cirugia o instrumentacion urologica. No se debe tratar en pacien-
tes con sonda vesical a permanencia, ni en pacientes con cateterismo inter-
mitente, a no ser que tenga fiebre o compromiso sistémico.

Para pacientes con ITU alta se recomienda:

En el caso de las pielonefritis no complicadas, la terapia oral deberia
ser considerada en los pacientes con sintomas leves a moderados, que no
tengan condiciones morbidas concomitantes y que toleren la via oral. Se
podria dar manejo con:

» Cefalosporina de segunda generacion tipo Cefuroxime: 500 mg via
oral cada 12 hr hasta completar 10 - 14 dias o una quinolona tipo le-
vofloxacina: 500 mg via oral cada dia, por 7 dias, entre otras opciones
de tratamiento.

Para aquellos pacientes con pielonefritis complicadas, en sepsis, con
abscesos 0 que no mejoren con el tratamiento oral, se debe dar manejo
hospitalizado con antibidticos de amplio espectro:

 Cefalosporina de tercera o cuarta generacion tipo Ceftriaxona: 1 g

endovenoso cada 12 hr o 2 g endovenosos cada dia; Cefotaxime: 1 gr
endovenoso cada § hr por 10 - 14 dias. En pacientes inmunocompro-
metidos o con gran compromiso sistémico se puede adicionar genta-
micina o amikacina.

* Piperacilina tazobactam: 4.5 g endovenosos cada 6 - 8 hr por 10 - 14 dias.

En pacientes en quienes se decide iniciar un manejo parenteral, tras 48 a
72 horas de dicho manejo y sin signos de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS), ante la mejoria clinica y revision del antibiograma, el tratamiento
podria completarse con antibioticos orales. La duracion recomendada de la
antibidticoterapia es de 10 a 14 dias.

ITU complicada: Multiples principios guian el manejo de los pacientes
con infecciones del tracto urinario complicadas: El primero es minimizar
el efecto obstructivo o que altere la normalidad anatomica, el segundo es
el establecimiento de una terapia antibiotica agresiva, pero lo mas impor-
tante para el médico general es la pronta remision de este tipo de pacientes
pues debe ser manejado por el especialista en urologia si el compromiso
obstructivo de la via urinaria es el causante del compromiso sistémico del
paciente o cuando se evidencian abscesos renales - perirenales o cuando
existe pus en el sistema colector (pionefrosis).
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MENSAJES PARA RECORDAR

 La técnica para recoleccion de la muestra es uno de los puntos mas
importantes para la adecuada identificacion del microorganismo cau-
sante de la ITU.

* Identificar las infecciones urinarias complicadas para determinar el
momento para remitir a un paciente.

* El urocultivo es el estandar de oro para el diagnostico de la ITU

» Es importante el reconocimiento del patron de resistencia antibiotico
en cada institucion donde el médico labore.

+ La bacteriuria asintomatica solo se trata en pacientes embarazadas,
trasplantados y quienes van a ser sometidos a un procedimiento que
involucre la instrumentacion urolégica.

* Remitir a urologia cuando se sospeche que la causa de la infeccion
urinaria sea de tipo obstructivo, se evidencie un absceso renal o una
pionefrosis.
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CariTtuLo 10

INCONTINENCIA URINARIA FEMENINA

Herney Andrés Garcia P.
Germdan Ramirez

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

La incontinencia urinaria se define como la pérdida involuntaria de ori-
na; ésta conlleva a una alteracion importante de la calidad de vida de forma
individual (en la esfera bioldgica y psicologica), en el ambiente familiar
y en la esfera social hasta en un 50% de las pacientes. La incontinencia
urinaria debe considerarse un problema de salud publica ya que hasta el
40 - 50% de las pacientes mayores de 50 afos la presentan; su manejo debe
ser multidisciplinario, debe incluir al urélogo, al fisioterapeuta del piso
pélvico y al psicologo, entre otros profesionales.

La forma mds comun es la incontinencia de esfuerzo (IUE) que com-
prende el 48% de los casos, seguida de incontinencia de urgencia (IUU)
con un 17% y el resto se trata de una incontinencia mixta.

FisioLoGiA BAsICA

La corteza es la responsable del control voluntario, las areas subcorti-
cales inhiben al ntcleo pontino, impidiendo que todas las aferencias del
tracto urinario se conviertan en contracciones involuntarias. Hay que tener
en cuenta que el sistema nervioso simpatico de T10-L2 (nervio hipogas-
trico) es responsable del almacenamiento de la orina, el parasimpatico de
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S2-S4 (nervio pélvico) del vaciamiento vesical y el sistema nervioso cen-
tral somatico S2-S4 (nervio pudendo) del control voluntario a través del
esfinter externo.

Una persona continente almacena la orina ya que la presion del tracto
urinario de salida (cuello vesical, uretra y mecanismo esfinteriano) es ma-
yor que la presion intravesical.

La incontinencia como tal estd dada por una relacién de presion ure-
tral < presion intravesical, de ahi que la pérdida urinaria esté dada por
trastornos de la acomodacion vesical (generalmente disminucion de ella),
reduccion de resistencia uretral y contracciones involuntarias del detrusor
que son las no inhibidas. Sin embargo, lo anteriormente descrito es una
forma muy bésica de ver la incontinencia pues en el momento se describen
teorias mas complejas como la teoria de Petros y Ulmstein. A esta regla
no pertenencen las incontinencias uretrales como las fistulas urinarias y
uréteres ectopicos.

CLASIFICACION

* Laincontinencia urinaria de esfuerzo se define como la pérdida invo-
luntaria de orina a través de la uretra, asociada con el esfuerzo.

* Laincontinencia urinaria de urgencia se define como la pérdida invo-
luntaria de orina asociada con sintomas de almacenamiento vesicales
(urgencia, frecuencia).

* Laincontinencia urinaria mixta se define como aquella que compren-
de sintomas tanto de esfuerzo como de urgencias.

* La incontiencia de rebosamiento se define como la pérdida espon-
tanea de orina al sobrepasar la capacidad vesical por deterioro en la
contractilidad vesical u obstruccion en el tracto urinario de salida.

» Laincontinencia extrauretral se trata del escape de orina por un punto
diferente al meato uretral.

Clasificacion de Blaivas para incontinencia urinaria de esfuerzo:

* Tipo 0: Presencia de sintomas de incontinencia urinaria de esfuerzo,
sin evidencia de incontinencia ni al examen fisico ni en la urodina-
mia. No se evidencian prolapsos.

 Tipo I: Presencia de sintomas de incontinencia urinaria de esfuerzo,
con evidencia de incontinencia urinaria al examen fisico y/o la urodi-
namia. No se evidencian prolapsos.
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 Tipo II: Presencia de sintomas de incontinencia urinaria de esfuer-
zo, con evidencia de incontinencia urinaria al examen fisico y/o la
urodinamia.
- Base vesical desciende con valsalva.
- Base vesical permanece descendida.

 Tipo III: Sintomas permanentes o con minimo esfuerzo, antecedente
de cirugia para incontinencia previa, uretra fija, se asocia con defi-
ciencia intrinseca del esfinter.

ETioLoGia

El factor etiologico mas importante en el desarrollo de la incontinencia
urinaria de esfuerzo es el embarazo, dado que se ha encontrado que el
riesgo aumenta de manera similar en pacientes que tuvieron su hijo a tra-
vés de parto vaginal, asi como las que lo tuvieron por cesarea. También se
encuentra que al incrementar la edad aumenta el riesgo de incontinencia de
esfuerzo pero disminuye el riesgo de incontinencia de urgencia.

Las dos teorias etioldgicas mas aceptadas en la actualidad para el de-
sarrollo de la incontinencia urinaria de esfuerzo son la hipermovilidad del
cuello vesical y/o la uretra y la deficiencia intrinseca del esfinter, cuyo co-
nocimiento nos acerca aun mas al desarrollo de nuevos tratamientos para
contrarestar esta patologia.

EVALUACION DE LA PACIENTE INCONTINENTE

Sintomas

Se debe realizar una historia clinica detallada describiendo las caracte-
risticas de la pérdida urinaria (esfuerzo o urgencia), historia ginecologica u
obstétrica, paridad, asistencia del parto, peso del recién nacido. Historia de
deprivacion estrogénica y cirugias, tratamientos previos, tipo de esfuerzo
con el que tiene la pérdida urinaria, tiempo de evolucion, intensidad de la
pérdida. Se deben aplicar cuestionarios relacionados con la calidad de vida
e indagar acerca del uso de medicamentos.

Examen fisico

Se debe evaluar el estado general del paciente, asi como la presencia
de comorbilidades. Se debe realizar una evaluacion neurologica general y
especifica, ademas de la evaluacion genital especifica (trofismo, prolapsos,
infecciones, etc.).
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Urodinamia

Evalua las caracteristicas fisiologicas del llenado y vaciado vesical (fun-
cionamiento). Se utiliza principalmente para correlacionar los sintomas
del paciente con los hallazgos fisioldgicos. Se emplea en pacientes con
prolapsos (Il y IV), con recidiva y persistencia de los sintomas, presencia
de sintomas atipicos, menopausia, cirugia pélvica extensa y radioterapia.

Cistoscopia

Un cistoscopio es un tubo delgado con una luz y un diminuto telescopio
que se inserta a través de la uretra para ver la vejiga y la misma uretra.
Se pueden ver facilmente tumores, estrechamiento, y otras anormalidades.
Solamente se debe utilizar en caso de no tener un diagndstico claro.

CLASIFICACION DE LOS PROLAPSOS

Actualmente la Sociedad Americana de Uroginecologia (AUGS por sus
siglas en inglés) y la Sociedad Internacional de Continencia (ICS por sus
siglas en inglés) proponen un nuevo sistema como el POP-Q (Pelvic Organ
Prolapse Quantification System) y el Baden Walwer Half Way Test para la
evaluacion objetiva de los prolapsos.

El POP-Q test es considerado actualmente el procedimiento estandar
para investigadores clinicos, es un sistema complejo y detallado, dificil
de utilizar en la practica clinica diaria. Todas las medidas se basan en el
anillo himeneal como punto 0, las estructuras que estén por encima de este,
son negativas y las que estén por debajo de este seran consideradas como
positivas.

Las medidas siempre deberan ser tomadas en méaximo esfuerzo:

Pared anterior vaginal

Punto Aa: Punto en la pared anterior vaginal localizado a 3 cm del mea-
to uretral [-3 (sin prolapso) a +3 (Con prolapso)].

Punto Ba: El punto méas prolapsado entre el punto Aa y el cérvix o la
cupula [-3 (Sin prolapso) a maxima eversion (LVT)].

Pared posterior vaginal
Punto Ap: Punto en la pared posterior vaginal localizado a 3 cm del

himen [-3 (sin prolapso) a +

3 (con prolapso)].
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Punto Bp: El punto mas prolapsado entre el punto Ap y el punto D o la
cupula [-3 (sin prolapso) a maxima eversion (LVT)].
Apice vaginal

Punto C: Ultimo punto de soporte del cérvix o de la cupula vaginal.
Cuando atn tiene soporte corresponde al valor negativo de la longitud
vaginal total (LVT).

Punto D: Corresponde a la posicion del fornix posterior. Este punto
puede oscilar entre los rangos positivos y negativos de la LVT. No se toma
en mujeres histerectomizadas.

Otras medidas

Longitud Vaginal Total (TVL): Distancia desde el himen hasta el fornix
posterior o cipula vaginal.

Hiato genital (Gh): Distancia desde el punto medio del meato uretral
hasta la linea media del himen en su parte posterior.

Cuerpo perineal (Pb): Distancia desde la linea media del himen en su
parte posterior hasta la apertura anal.

Estadios del POP -Q:

» Estadio 0: No hay defectos.

» Estadio I: Prolapsos que se encuentran 1 cm arriba del anillo hime-
neal.

» Estadio II: Prolapsos que se extienden desde 1 cm arriba del anillo
himeneal hasta 1 cm por debajo del mismo.

 Estadio III: El punto de prolapso se extiende 1 cm por debajo del
anillo pero no alcanza a ser una eversion vaginal completa

+ Estadio IV: Eversion vaginal completa.

Baden Walker Test: Forma objetiva, estandarizada y mas practica para
la evaluacion de los prolapsos de pared anterior y posterior.

* Grado 0: No hay prolapso.

» Grado 1: Prolapso que se extiende hasta el tercio medio de la vagina.

* Grado 2: Prolapso que se extiende hasta el himen.

* Grado 3: Prolapso que se extiende mas alla del himen.
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* Grado 4: Prolapso totalmente exteriorizado.
TRATAMIENTO

Manejo no farmacolégico

Cambios en el estilo de vida: Disminucion de peso, control de la inges-
ta hidrica, tratamiento del estrefiimiento y de las alteraciones posturales.
La disminucion de peso es el tnico que tiene evidencia clinica (Recomen-
dacion A), el resto son recomendaciones de expertos.

Fumar: El riesgo del dafio perineal estd directamente relacionado con
el nimero de cigarrillos consumidos diariamente. Se aumenta el riesgo 2.5
veces mas en mujeres que fuman que las que no fuman; sin embargo, el
riesgo estd relacionada con el desarrollo de enfermedades que incrementan
la presion abdominal como: asma, EPOC, tos cronica, entre otras, lo que
determinaria al hdbito de fumar como un factor de confusion.

Obesidad: Se aumenta la presion abdominal e incrementa el riesgo de
incontinencia de esfuerzo 1.6 veces por cada aumento de 5 puntos en el
indice de masa corporal. La disminucion de peso permite disminuir la in-
continencia urinaria de esfuerzo (Recomendacion A).

Ingesta de liquido: Se trata de adecuar el horario, tomando liquidos
hasta 3 horas antes de ir a dormir, y orinar previo al acostarse para dismi-
nuir el nimero de episodios de nocturia (Recomendacion C).

Cafeina: Al disminuir su consumo se mejoran los episodios de inconti-
nencia urinaria de urgencia (Recomendacion B).

Habitos intestinales: El pujo cronico en pacientes con estrefiimiento
genera alteracion en los musculos del periné, de tal manera que se debe
mejorar la calidad del bolo fecal para disminuir los episodios de estrefi-
miento y de esta manera disminuir la posibilidad de episodios de incon-
tinencia.

Rehabilitacion del piso pélvico: La terapia de piso pélvico es la terapia
de primera linea en el manejo de la incontinencia urinaria de esfuerzo leve
a moderada, se puede también utilizar en pacientes con incontinencia de
urgencia y mixta (Recomendacion A). La fisioterapia de piso pélvico, jun-
to al uso de conos vaginales, la estimulacion eléctrica y el biofeedback son
herramientas con bajo costo, efectivas y con pocos o ningun efecto adver-
so. El programa de piso pélvico debe ser explicado claramente, contar con
un soporte personalizado y dirigido, sin embargo, sus resultados dependen
del compromiso del paciente para obtener una maxima efectividad. La te-
rapia de piso pélvico para algunos autores es mas eficaz que la utilizacion
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de conos y electroestimulacion, asi como para otros hay mejoria cuando
es asociada a biofeedback ya que disminuye las filtraciones y mejora la
fuerza de prension vaginal en el perinedmetro. Los conos vaginales son
mejores que no aplicar manejo alguno, sin embargo, no muestran ser me-
jores que la terapia de piso pélvico; actualmente aiin se utilizan asociados
a ésta. La estimulacion eléctrica genera cambios histoldgicos musculares
dados por un aumento de las fibras rapidas y disminucién de las fibras
lentas con frecuencias > 20 Hz con mejoria de la incontinencia urinaria
de esfuerzo, asi como se disminuye la frecuencia urinaria y mejoran ade-
mas los sintomas de urgencia. La bioretroalimentacion, que es otra de las
herramientas utilizadas en la mayoria de nuestras pacientes, tiene como
objetivo hacer al paciente captar la actividad de los esfinteres y del suelo
pélvico y de esta manera pueda responder, repetir y ensayar una y otra vez
el ejercicio, sin embargo, no hay evidencia estadisticamente significativa
para recomendar su uso, aunque otros consideran que es una herramienta
segura y util en manejo conservador de la incontinencia urinaria junto a la
terapia de piso pélvico. Neumann y col. reportan tasa de curacion del 73%,
asi como mejoria clinica en 97% de las pacientes con terapia fisica sola,
sin diferencias estadisticamente significativas al aplicar elementos como
biofeedback, conos vaginales y estimulacion eléctrica, a un programa de
fisioterapia del piso pélvico bien estructurado. Dumoulin y col. refieren
que hay evidencia que demuestra que la terapia de piso pélvico versus pla-
cebo presenta mejoria clinica principalmente en pacientes jovenes (40 - 50
afios) en incontinencia urinaria de estrés leve a moderada con un programa
supervisado y al menos 3 meses de tratamiento.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Sindrome de vejiga hiperactiva e incontinencia de urgencia

El tratamiento se basa en el uso de medicamentos anticolinérgicos (Re-
comendacion A), dentro de los principales se encuentran: Tolterodina, pro-
pantelina, cloruro de trospio, darifenacina y otros de accidon mixta como
son: oxibutinina y propiverina.

Oxibutinina: Antimuscarinico que tiene su efecto relajante directo so-
bre la musculatura lisa, actiia sobre los receptores M1 y M3 y menor afini-
dad por los M2. Tiene buena absorcion por via oral con metabolismo hepa-
tico, tiene 80% de probabilidad de presentar efectos adversos: xerostomia,
constipacion, vision borrosa, alteraciones cognitivas. Su dosis es de 2.5 - 5
mg, 2 - 4 veces en el dia.
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Tolterodina: Es un antagonista de los receptores muscarinicos que tiene
alta afinidad pero sin selectividad (Receptores M2 y M3). Esta disponible
en comprimidos de liberacion inmediata que se pueden administrar dos ve-
ces en el dia (2 mg) y de liberacion prolongada que se administra una vez
en el dia (4 mg). En estudios clinicos se ha evidenciado que la eficacia es
similar que con oxibutinina pero se encuentra disminucion de los efectos
adversos con tolterodina.

Darifenacina: Se trata de un antagonista de los receptores muscarini-
cos, M3 selectivo, lo que permite la disminucidn de los efectos adversos
(boca seca y alteraciones cognitivas), por lo tanto mejora la adherencia
al tratamiento. Disponible en tabletas de 7,5 mg y 15 mg, que deben
ser utilizadas 1 vez en el dia iniciando por la menor dosis y evaluar su
respuesta.

En pacientes con sindrome de vejiga hiperactiva y/o incontinencia uri-
naria de urgencia, que han recibido manejo con anticolinergicos y no ha
sido posible controlar sus sintomas, se hace necesaria la aplicacion de toxi-
na botulinica.

Toxina botulinica A: Actia por inhibicion de la liberacion de acetilco-
lina en la unidn colinérgica presindptica; inhibe el complejo protéico de la
SNAP 25.

Existen diferentes tipos de toxina botulinica (Botox, Dysport, China);
su método de aplicacion es a través de cistoscopia (100 a 300 unidades)
dependiendo del tipo de patologia (100 u para el detrusor hiperactivo idio-
patico y 200 - 300 u para el tipo neurogénico), sin embargo, la aplicacion
es de uso exclusivo del urélogo. Se utiliza en pacientes que han recibido
tratamiento con anticolinérgicos y no han mostrado mejoria clinica, en
quienes tienen contraindicacion para recibir anticolinérgicos, entre otras
indicaciones especificas de manejo por especialista. Su eficacia permanece
por 6 - 9 meses, momento en el cual deberia ser nuevamente aplicado.

Incontinencia de esfuerzo

Estrogenos: Se ha sugerido que la terapia de reemplazo hormonal au-
menta la compresion del cierre uretral y aumenta el nimero de celulas epi-
teliales en vejiga y uretra. Ademds aumenta la respuesta de los agonistas
alfa-adrenérgicos.

La terapia de reemplazo hormonal disminuye las infecciones recurren-
tes del tracto urinario inferior, sin embargo no mejora ni previene la apari-
cion de incontinencia urinaria de esfuerzo.

Agonistas alfa-adrenérgicos: Se usa la midodrine en Portugal y la fe-
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nilpropanolamina en Finlandia. Su utilizacion estimula la contraccion del
cuello vesical y la uretra proximal durante todo el proceso de la miccion.
Los estudios clinicos sugieren que mejora los sintomas en incontinencia de
esfuerzo; al parecer es mejor cuando se adicionan estrogenos, sin embargo
aun faltan ensayos clinicos para determinar adecuadamente su uso.

Inhibidores de la recaptura de serotonina y norepinefrina: La duloxe-
tina es el medicamento que en el momento se esta utilizando para esta pa-
tologia. Se han realizado estudios en animales que sugieren mejoria y hay
algunos experimentos clinicos en humanos que muestran mejoria tanto en
los sintomas como en la calidad de vida al tomar el tratamiento (duloxe-
tina 80 mg/dia) por 16 semanas; sin embargo, al suspender el tratamiento
tienen un empeoramiento y un deterioro en la calidad de vida de forma im-
portante y estadisticamente significativa. Lo que sugiere que se necesitan
mas estudios para validar este tratamiento.

En conclusion: Diferentes medicamentos se han evaluado pero nin-
guno muestra evidencia contundente para su utilizacion y por lo tanto la
terapia medicamentosa no es el tratamiento de primera linea para la incon-
tinencia urinaria de esfuerzo.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA INCONTINENCIA
URINARIA DE ESFUERZO

Abrams y cols. sugieren que la mayoria de los tratamientos para incon-
tinencia urinaria de esfuerzo funcionan de dos maneras basicas: Estabiliza-
cion uretral y la coaptacion del esfinter uretral. Dentro de los procedimien-
tos para la estabilizacion uretral se encuentran: Las suspensiones de la
pared vaginal (Burch abierto y laparoscopico, procedimientos vaginales),
cintillas suburetrales (retroptbicos y transobturatrices). Entre los procedi-
mientos de coaptacion uretral se encuentran: las inyecciones intramurales
y los dispositivos extrauretrales.

Colposuspension retropubica tipo Burch

Fue descrita desde 1961; consiste en un abordaje infraumbilical trans-
verso al espacio retropubico, liberacion de la fascia endopélvica a ambos
lados, identificacion del cuello vesical, se colocan 2 a 3 puntos a cada lado
de la unidn uretro-vesical en la fascia endopélvica, los puntos se deben
aproximar al ligamento iliopectineo (Cooper) con sutura no absorbible
tipo Prolene 1 o sutura absorbible tipo Vicryl 1. De esta forma se eleva la
uniodn uretro-vesical.
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Esta técnica ofrece resultados satisfactorios y ha resistido la prueba del
tiempo. Tiene una eficacia del 80 - 90% a 1 afio y 75% a 5 afios. Existen
meta-analisis que comparan la técnica de Burch con cintillas retropubicas
(principalmente Tension-free Vaginal Tape TVT) donde se demuestra que
no hay diferencias estadisticamente significativas entre estas dos técnicas
y que las complicaciones son similares (menores a 10%), la presencia de
hiperactividad vesical se encuentra hasta en un 10%. Al comparar esta
técnica por via laparoscopica con TVT se encuentra que hay mejor efi-
cacia para el TVT, dado que la técnica por laparoscopia no estd ain bien
desarrollada.

Mallas sintéticas

Una de las ventajas del uso de este tipo de mallas es que no se requiere
la extraccion de un sitio autdlogo (fascia), asi reduce tiempo quirdrgico,
sangrado e infeccion. Las cintillas actuales estan hechas de polipropileno
y tienen tasas de curacion del 90% a 1 afio y del 80% a 5 afios, con bajo
riesgo y baja tasa de complicaciones.

Otros tipos de materiales como poliéster y silicona aumentan la inciden-
cia de erosion uretral y vaginal. Se ha estudiado y desarrollado diferentes
tipos de malla de polipropileno, sin embargo atiin no hay consenso acerca
de la forma, porosidad y flexibilidad de la malla; éstas influencian en la
aparicion de la reaccion inflamatoria local y formacion de capsula fibrosa,
asi como la epitelizacion de la vagina, el dafio a los tejidos adyacentes y el
rechazo al injerto. Actualmente se estan utilizando mallas de polipropileno
monofilamento microporosas.

En realidad la continencia esta dada por la reaccion inflamatoria-fibro-
tica periuretral inducida por el material mas que la presencia del material
o la tension aplicada.

Cintillas suprapubicas

La cintilla libre de tension se basa en la teoria integral de la continencia
propuesta por Petros en 1990. Consta de tres principios basicos: proporcio-
nar un adecuado soporte suburetral, el concepto de “libre de tension” y la
reparacion de los ligamentos periuretrales. La aplicacion anatdmica de las
cintillas retropubicas es la restitucion del ligamento pubouretral.

Se trata de una cinta de polipropileno monofilamento envuelta en una
vaina plastica, adherida a una aguja curva en cada extremidad que permite
la introduccion de la aguja.

El procedimiento se hace via vaginal a nivel de la uretra media, la
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direccion es parauretral, retropubica y al final se debe realizar una cistos-
copia para descartar que no se haya lesionado la vejiga con el paso de las
agujas. La cinta queda, finalmente, libre de tension. Se encuentra una tasa
de curacion hasta del 84% a 5 afos. Presenta una disminucion hasta en
25% en los costos con respecto a la colposuspension tipo Burch y al com-
pararla con las cintas transobturatrices tiene igual eficacia excepto con las
pacientes con deficiencia intrinseca del esfinter en las cuales tienen mejor
eficacia las cintillas retropubicas. Su indicacion es en incontinencia tipo
IT y III de Blaivas.

Cintillas transobturatrices

La aplicacion anatomica de las cintillas transobturatrices es la restiu-
cion del ligamento uretropélvico (eje horizontal); el abordaje es a través
del foramen obturador, lejos de las estructuras vasculares, con ayuda de
unas agujas con un disefo especifico. Se hace una incisién en la pared
vaginal anterior en la uretra media de 1 cm, 2 incisiones en los pliegues
inguinofemorales y por medio de las agujas se introduce la cintilla libre
de tension. Las agujas pueden ser colocadas de afuera hacia dentro o de
adentro hacia fuera. No requiere cistoscopia al finalizar el procedimiento.
La eficacia es del 75% a 18 meses, una incidencia de complicaciones hasta
de 5%, la cual es menor comparada con la tasa de complicaciones en la
cintilla supraptbica; especialmente con respecto a perforacion vesical.

Su indicacion clara es incontinencia urinaria tipo Il de Blaivas; también
se puede utilizar en tipo III, sin embargo ya se describidé que es mejor la
suprapubica (atn faltan experimentos clinicos).

Materiales inyectables

Son una alternativa en el tratamiento de la incontinencia urinaria de
esfuerzo, sin embargo su eficacia es menor (20 - 50%), tiene unas indica-
ciones claras como son la recidiva después de haber colocado una cintilla,
imposibilidad de acceso vaginal, alto riesgo anestésico.

MENSAJES PARA RECORDAR
* La incontinencia urinaria debe ser considerada un problema de salud
publica dada la prevalencia tan alta, la incapacidad que produce y la

alteracion en la calidad de vida que genera.
* Hay que conocer la anatomia y la fisiologia para realizar un adecua-
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do manejo de la incontinencia urinaria tanto de urgencia como de
esfuerzo.

» Existen diferentes estrategias para el tratamiento de la incontinencia
de esfuerzo, sin embargo para la incontinencia tipo I se sugiere el
manejo con terapia de piso pélvico, para incontinencia tipo 11 y III
estan la colposuspension tipo Burch y las cintillas transobturatrices
o retropubicas, pero es claro que para la deficiencia intrinseca del
esfinter es mejor el uso de la cintilla retropubica.

* El manejo de la paciente incontinente debe ser multidisciplinario,
encabezado por el urdlogo y entrar en un programa de promocion y
prevencion de la salud pues hasta un 50% de las mujeres que sufren
de esta patologia no consultan a su médico.

* Los prolapsos concomitantes con incontinencia urinaria de esfuerzo,
si la paciente va a ser sometida a cirugia, deben ser corregidos en el
mismo tiempo quirdrgico.
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CariTuLo 11

SINDROME DE VEJIGA DOLOROSA/CISTITIS INTERSTICIAL

Herney Andrés Garcia P.
José Daniel Osorio

HisTorIA

* Parrish (1836) describio inicialmente los sintomas severos del tracto
urinario bajo sin célculo.

» Skene (1887) define la cistitis intersticial como “inflamacioén que ha
destruido la mucosa y se extiende a la muscular”.

* Hunner (1915) describe areas de sangrado en la pared vesical.

* Hand (1949) dice que a la cistoscopia se encuentran hemorragias
submucosas en distintos grados.

* Walsh (1978) describe hemorragias petequiales (glomerulaciones).

* Messing y Stamey (1978) hacen énfasis en el diagndstico temprano
para cortar con el circulo vicioso.

DEFINICIONES

Existen diferentes definiciones, algunas con fines investigativos, otras
con fines practicos, sin embargo la definicion mas aceptada a nivel mundial
es la de la Sociedad Internacional de Continencia (ICS). Esta hace la divi-
sion entre sindrome de vejiga dolorosa y cistititis intersticial.

Sindrome de vejiga dolorosa (PBS): Dolor suprapubico relacionado
con el llenado vesical, acompafiado de otros sintomas relacionados tal
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como aumento de la frecuencia diurna y nocturna, en ausencia de infec-
cion u otra enfermedad.

Cistitis intersticial (CI): PBS mas cambios cistoscOpicos e histopato-
logicos.

También se debe tener presente la definicion de dolor pélvico cronico:
Dolor no ciclico de 6 o mas meses de evolucion que se localiza a la pelvis
anatdmica, la pared abdominal en o por debajo del ombligo, la region lum-
bosacra y/o los gluteos, y es de suficiente severidad para que al paciente lo
incapacite o busque ayuda médica.

EPiDEMIOLOGIA

La prevalencia de la cistitis intersticial (CI) va en aumento, probable-
mente por la conciencia de buscarla. Se encontraba 18 /100000 mujeres en
1975, actualmente se encuentra en 530 - 12600 / 100000 mujeres.

Es mucho maés frecuente en mujeres que en hombres, con una relacion
5 a1y sudiagnostico se realiza alrededor de los 40 afos.

El paciente que tiene como diagndstico una cistitis intersticial o un sin-
drome de vejiga dolorosa es alguien que constantemente estd buscando
consulta médica, probablemente ansioso con otras patologias asociadas,
Esto hace que los costos sean altos tanto para el sistema de salud como
para el paciente.

Es claro que el diagndstico de cistitis intersticial es de exclusion, esto
quiere decir que primero se deben descartar otras entidades para poder
concluir que el paciente presenta cistitis intersticial.

Muchas de las entidades ginecoldgicas simulan esta entidad, aproxima-
damente 15% de todas las mujeres sufren dolor pélvico crénico de distin-
tas etiologias, 30% de éstas son referidas al ginec6logo; sin embargo, hasta
un 80% de estas pacientes tienen un dolor de origen vesical que finalmente
debe ser manejado por el urdlogo.

ETioLoGiA

La etiologia de la CI, puede involucrar numerosos factores. Se han pro-
puesto causas linfaticas, infecciosas, neurologicas, psicoldgicas, autoin-
munes, y de tipo vascular. Los sintomas de frecuencia y urgencia urinaria
o de dolor son so6lo la respuesta a la vejiga de estimulos nocivos. En un
paciente dado, cualquiera o la combinacion de distintos mecanismos pue-
den culminar en una lesion a la vejiga que da por resultado esos sintomas.
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A continuacion se describiran algunos de los posibles factores causales/
riesgo que finalmente llevaran al desarrollo de cistitis intersticial:

Autoinmunel/inflamacioén

Estos pacientes presentan 40% ANAs positivos, 75% autoanticuerpos
vesicales y 65% anticuerpos no especificos que son mayores que en los
controles observados.

En diferentes estudios han encontrado un aumento de linfocitos T CD 4
y CD 8, aumento IL-6 en orina, activacion del sistema Kinina-Kalicreina,
ausencia de IL-1b y una disminucion del 6xido nitrico sintetasa.

Mastocitos

E140% de estos pacientes se asocian con un proceso alérgico; la presen-
cia de mastocitos es encontrada en tanto orina como en el tejido vesical. Se
libera histamina que es la causante del dolor, la hiperemia y la fibrosis que
se forma al final del proceso.

Permeabilidad epitelial

En situaciones normales, el urotelio esta conformado por células en
sombrilla y glucosaminoglicanes, entre otros elementos. Las células en
sombrilla en conjunto con los glucosaminoglicanes son la principal barrera
contra los patdgenos por su efecto antiadherente y de control del paso de
sustancias debido al control de la permeabilidad.

Recientemente, Parsons y col. han sugerido que la permeabilidad del
epitelio vesical contribuye a la etiologia de la CI, y promueve que ésta es
el resultado de una alteracion del delicado equilibrio entre los mecanismos
protectores de la superficie vesical y factores potencialmente citotoxicos
de la orina.

Neurobiologia

En el proceso inflamatorio crénico se libera sustancia P, neurokinina A
que generan aumento de la permeabilidad urotelial y llevan a un aumento
en la actividad simpatica, de esta manera se pueden alterar, la inervacion,
los mecanismos de proceso central y las respuestas del tejido al dolor.

121



HERNEY A. GARCIA, JOSE DANIEL OSORIO

Procesos alérgicos Autoinmune
(mastocitos) /inflamatoria

v v

Flujograma etiologia

Disminucion )

Pl Alteracion de la
neurogénica

permeabilidad
¢ urotelial

|Activacic’>n de fibras de dolor|
v
| Progresion del dafio vesical |

| Dolor neuropatico crénico |

Figura 11.1. Etiologia de la cistitis intersticial

DiaGNOSTICO

Al valorar un paciente con urgencia/frecuencia y/o dolor pélvico, el
objetivo principal es excluir otros trastornos ginecoldgicos o urologicos
que pudieran producir estos sintomas. Una vez que se ha descartado otros
trastornos, es importante distinguir las fases tempranas de la CI de las mas
avanzadas.

Se requiere un alto nivel de sospecha en aquellos pacientes con un sin-
drome doloroso cronico (urgencia, frecuencia, dolor). Es recomendado ba-
sarse en la definicion del ICS.

Recuerden que la historia clinica y el examen fisico es el pilar funda-
mental de todo diagndstico.

El diagnostico de la cistitis intersticial es de exclusion. Se deben excluir
otras patologias, principalmente las ginecoldgicas en la mujer, tomar un
cultivo de orina y si este proceso es negativo, se continuara con el proceso
diagndstico que incluira cistoscopia, urodinamia y biopsia vesical.

Los sintomas principales son:

+ Urgencia urinaria.

* Dolor pélvico.

* Frecuencia.

Uroanadlisis/Urocultivo: Importante para demostrar hematuria y des-
cartar infeccion del tracto urinario.

Urodinamia: Se encuentra principalmente una capacidad vesical redu-
cida. E1 90% de las pacientes tienen capacidad por debajo de 350 cc en la
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cistometria. Sin embargo la urodinamia no es utilizada como diagnostico
de cistitis intersticial.

Cistoscopia: Tradicionalmente, el diagnostico de CI mediante cistosco-
pia dependia de uno de los siguientes hallazgos: 1) tlcera de Hunner o 2) la
presencia de glomerulaciones o hemorragias petequiales. Debido a que las
ulceras de Hunner s6lo aparecen en un 10% de los pacientes y las glomeru-
laciones en 80% con CI, la no presencia de ellas no excluye su diagnostico.

En CI, la cistoscopia es primariamente importante como maniobra
diagndstica y terapéutica; en esta se realiza la hidrodistension cistoscopica
a 80 cm H,O por 1 - 2 minutos, con anestesia.

Prueba de cloruro de potasio: La prueba de potasio de Parsons se basa
en la hipotesis de que la capacidad de la vejiga para mantener el epitelio
impermeable esta deteriorada en individuos con CI. La prueba implica co-
locar una solucién de 40 ml de cloruro de potasio molar a 0.4 dentro de la
vejiga del paciente por un pequefio catéter.

En un individuo con CI, la impermeabilidad normal del epitelio evita
que el cation entre en la superficie vesical y la solucion no provoca sin-
tomas de urgencia o dolor. En un individuo con CI, el epitelio permeable
permite que el potasio se difunda a través de las células transicionales y
despolarice los nervios sensitivos de la vejiga, causando urgencia o dolor.

El test de potasio es positivo en 70 - 90% de los pacientes con cistitis
interstitical, puede ser un buen predictor pero no es valido como test diag-
ndstico.

Falsos positivos: Cistitis post irradiacion, bacteriana, malignidad.

Falsos negativos: Instilacion con dimetil sulféxido (DMSO), instila-
cion con heparina, hidrodistension, medicacion para dolor.

Existen otros marcadores en el momento en investigacion que se des-
cribiran a continuacion:

Factor antroliferativo (APF): La hipotesis es que las células del uro-
telio vesical de los pacientes con CI crecen menos rapido que las de los
pacientes normales. El factor antiproliferativo (APF) es secretado por el
urotelio de los pacientes con CI. Se ha encontrado que su sensibilidad y
especificidad es mayor del 95% para CI.

Glicoproteina 51: Es una glicoproteina secretada por el urotelio, ac-
tua como uno de los principales mecanismos de defensa, sin embargo en
aquellos pacientes con CI los niveles de esta proteina estdn disminuidos.
Sugiere ser un importante marcador diagnostico pero aun se encuentra en
investigacion.
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Diagnésticos diferenciales:

* Endometriosis.

* Vejiga hiperactiva.

¢ Infeccion urinaria, sexual, vaginal.
* Vulvodinia.

* Sd adherencial.

* Prolapsos.

» Urolitiasis.

* Disfuncion de piso pélvico.
* Prostatitis.

* Colon irritable.

* Otros.

TRATAMIENTO

El manejo de los pacientes con CI se basa en la educacién y empo-
deramiento del paciente; debe ser interdisciplinario y recordar que es un
tratamiento cronico.

Hay algunas alternativas que nos ofrecen beneficio a corto plazo como
son el control de la ingesta de liquidos, la fisioterapia de piso pélvico y
aumentar el intervalo miccional.

Otras terapias como evitar ciertos alimentos, la acupuntura y la terapia
herbal no han mostrado beneficios.

Terapia oral

Analgésicos: Base de las demas terapias.

Antidepresivos triciclicos (ATC): Amitriptilina es la de eleccion, dado
que tiene un efecto anticolinérgico central y periférico, inhibe la recaptura
de norepinefrina y serotonina. Es analgésico y sedativo. Se utiliza en dosis
progresivas de 25 a 75 mg cada noche. Eficacia del 40% contra placebo,
muestra mejoria del dolor y de la urgencia.

Antihistaminicos: Inhiben la liberacion de histamina de los mastocitos.
Se utiliza hidroxicina a dosis de 25 mg cada noche, pero se puede aumen-
tar a 2 o 3 veces al dia, sin embargo tiene poco efecto contra placebo.

Otros medicamentos que se han utilizado son: Monteukast, neurolepti-
cos, relajantes musculares.

Pentosan polysulfate sodium (PPS): Es el unico medicamento oral
aprobado por la FDA. Su nombre comercial es Elmirdn; se utiliza a dosis
de 100 mg, 3 veces al dia, por 3 - 6 meses de manejo continuo para en-
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fermedad leve y 6 - 12 meses para moderado o severo. Mas del 50% de
reduccion del dolor comparado con otras terapias orales.

El problema es que es muy costoso y los pacientes suspenden el tra-
tamiento.

Terapia intravesical

Nitrato de plata: Solucion 1/5000. Se instila 30 - 60 cc se deja por 3-4
minutos, se repite interdiario y se aumenta progresivamente la concentra-
cion (1/2500, 750, 500, 400, 200, 1/100). No hay ensayos clinicos contro-
lados sin embargo algunos articulos sugieren un éxito del 60%.

Sulfato de heparina: Se utiliza una mezcla de 40000 u en 20 cc SS se
deja por 30 - 60 minutos y se repite diariamente. No hay experimentos
clinicos controlados pero disminuye los sintomas en un 60%.

PPS: Se utiliza una mezcla de 300 mg en 50 cc SS 2 veces por semana.
Hay meta-andlisis que favorece la intervencion, basado en experimentos
clinicos, sin embargo los intervalos de confianza son amplios, lo que su-
giere que faltan mas estudios para soportarlo.

Bacillo Calmett-Guerin (BCG): Diferentes estudios de BCG contra
placebo y otras terapias, las conclusiones son contradictorias pero para re-
sumir: El BCG es mejor que el placebo porque disminuye dolor y sintomas
pero no es mejor que el DMSO.

Dimetil sulfoxido (DMSO): Unico aprobado por la FDA para terapia
intravesical. Es un producto de la pulpa de la madera; actia como antiin-
flamatorio, analgésico, penetra en la membrana, relaja el musculo liso y
desensibiliza las vias de dolor.

Se utiliza 50 cc solucién al 50% por 15 min cada sem x 8 sem. Hay ex-
perimentos clinicos que muestran 70% de eficacia inicial, sin embargo con
hasta 50% de recaida. Existe un meta-analisis con pocos datos disponibles
que muestran pocas diferencias con placebo. Incluso se podria utilizar el
DMSO en una concentracioén del 30%, dado que la instilacion de la con-
centracion al 50% puede producir dolor intenso, lo que lleva a descontinuar
la terapia. Es claro que se requieren mas estudios para avalar esta practica.

Entre otras terapias se encuentran: La neuromodulacion, la hidrodisten-
sion y la terapia quirtrgica, esta ultima no esta recomendada.
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Sd urgencia, frecuencia, dolor

v

Uroanalisis - Urocultivo

v

Examenes complementarios
v
Dieta, terapia de piso pélvico,
terapia comportamental
v
Terapia oral: AINES, ATC,
PPS, Hidroxicina,
Estabilizador de
lomastocitos, Gabapentina

v

Terapia intravesical: PPS,
DMSO, BCG

v

Otras terapias: Neuromodulacién sacra / Cirugia

Figura 11.2. Manejo integral de la cistitis intersticial.

MENSAJES PARA RECORDAR

 La cistitis intersticial es una enfermedad de alta prevalencia, princi-
palmente en mujeres.

* La etiologia no esta clara: Alteracion de la membrana, autoinmune/
inflamatorio, alérgico, disfuncidon neurogénica.

» Su diagndstico es de exclusion.

* Los principales sintomas son: Urgencia, frecuencia y dolor su-
prapubico.

 El tratamiento debe ser multimodal: Psicologico, analgésicos, terapia
oral y terapia intravesical.
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ENFOQUE CLINICO DE LA INFERTILIDAD

Herney Andrés Garcia P.
Jorge Carbonell G.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la infertilidad como
la inhabilidad de una pareja sexualmente activa, y sin el uso de contracon-
ceptivos, de concebir un embarazo en 1 afo.

EPiDEMIOLOGIA

* 25% de las parejas no conciben en el primer afo.

* 15% buscan ayuda médica.

* Menos del 5% finalmente no conciben.

 La infertilidad afecta tanto a hombres como a mujeres.

* Las mujeres contribuyen al 50% de los casos de infertilidad en la pa-
reja, los hombres en 30% y hasta en 20% la infertilidad es de ambos.

ETioLoGia

* Semen anormal idiopatico (OAT)

o causa no demostrable 75.1%
* Varicocele 12.3%
* Infeccion urogenital 6.6%
 Factores inmunologicos 3.1%

e Otras anomalias 3%
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Factores adquiridos 2.6%
Anomalias congénitas 2.1%
Factores sexuales 1.7%
Alteraciones endocrinas 0.6%

CLASIFICACION

Pre testicular

Se da principalmente por deficiencia hormonal.

Testicular

Produccién espermatica alterada.
Gengética.
Varicocele.

Post testicular

Obstruccion.
Anticuerpos antiespermaticos (ASA).
Infeccion.

FACTORES PRONOSTICO

Duracion de la infertilidad.

Infertilidad primaria (no embarazos previos) o secundaria.
Resultado del espermograma.

Edad y estado fértil de la mujer.

- Mujer de 35 afios tiene un potencial fértil del 50%.

- Mujer de 38 afios tiene un potencial fértil del 25%.

¢POR QUE HACER UNA EVALUACION?

Identificar causas potencialmente corregibles.

Identificar causas no corregibles para sugerir técnicas reproductivas
asistidas (F1V, ICSI, 1A).

Identificar causas amenazantes para la vida y que requieran atencion
médica.

Identificar anomalias genéticas.

132



ENFOQUE CLINICO DE LA INFERTILIDAD

DiaGNOSTICO

El inicio de la evaluacion se da con la sospecha diagndstica que ofrece
la definicion de infertilidad de la OMS.

Historia clinica

Dentro de los antecedentes se debe preguntar la historia uroldgica y
reproductiva de la pareja, la frecuencia coital, fertilidad previa, la duracion
de la infertilidad. Las enfermedades de la nifiez, las enfermedades sistémi-
cas asociadas, cirugias previas principalmente del tracto urinario o genital,
enfermedades de transmision sexual, medicamentos y alergias.

Hay estudios que demuestran que los antecedentes genéticos deben ser
basados en cuestionarios preestablecidos para recordar cada una de las
patologias que podrian estar asociadas en la infertilidad.

Alrededor del 11% de los pacientes (incluso la pareja) presentan sin-
tomas depresivos y alteraciones de la autoestima asociados a disfuncion
sexual, lo que conlleva a un circulo vicioso dificil de romper.

Examen fisico

Realizar un examen fisico general da informacion de las enfermedades
sistémicas y las alteraciones genéticas que se pueden presentar.

Hacer especial énfasis en el sistema genitourinario: Pene, testiculos
(criptorquidia, conformacion, tamafio, masas), epididimos, conducto defe-
rente, plexo pampiniforme, prostata, etc.

No olvidar que el examen genital es importante en la evaluacion gene-
ral del paciente uroldgico y con mucha mayor razon en los pacientes en los
que se busca la causa de la infertilidad.

ESPERMOGRAMA

El espermograma es el examen inicial de eleccion para evaluar las alte-
raciones en el eyaculado; se debe tomar con 3 a 5 dias de abstinencia, y la
muestra debe ser tomada por masturbacion, no por penetracion.

Con un resultado del espermograma negativo (resultado normal) exclu-
ye el diagnostico de infertilidad en el hombre, sin embargo se requieren
por los menos dos espermogramas alterados de tres tomados con una dife-
rencia de 1 mes cada uno.
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Algunas definiciones del espermograma:

* Azoospermia: No espermatozoides en semen.

* Oligospermia: Conteo menor de 20 millones/ml.

* Astenospermia: Disminucion de la movilidad.

 Teratospermia: Alteracion en la morfologia.

* Oligoastenoteratospermia (OAT): Sindrome que compromete defec-
tos en el conteo, la motilidad y la morfologia de los espermatozoides.

Tabla 1. Caracteristicas del espermograma
(Valores tomados de la OMS 5a edicion 2010)

pH >=7.2
Volumen del semen 1,5 ml
Concentracion de espermatozoides: 15x 108/ ml.
Vitalidad 58%
Motilidad total (a+b+c) 40%

Formas morfolégicamente normales: 4%
Leucocitos <1x108

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Evaluacion endocrina

Se utiliza para evaluar anomalias del eje hipotalamo - hipofisis - tes-
ticulo.

Solosi ...

* Anomalias del semen (Conteo menor a 10 millones).

* Alteracion de la funcion sexual.

* Otros hallazgos que sugieran endocrinopatia.

» FSH, testosterona total y libre, LH, prolactina.

Algunas condiciones clinicas con los valores esperados de los examenes:
Uroanalisis post eyaculatorio
Se utiliza cuando hay ausencia del eyaculado o cuando el volumen es

menor de 1 ml. Su interpretacion es positiva con cualquier cantidad de
semen en el uroanalisis.
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Tabla 2. Evaluacion endocrina en el paciente infértil.

Condicion clinica FSH LH Testosterona Prolactina
Espermatogénesis normal Normal Normal Normal Normal
Hipogonadismo hipogonadotrépico Bajo Bajo Bajo Normal
Espermatogénesis anormal Normal/Alto  Normal Normal Normal
Falla testicular completa / )

. ) : , . Alto Alto Bajo/Normal Normal
hipogonadismo hipergonadotropico
Tumor hipdfisis Bajo/Normal ~ Bajo/Normal  Bajo Alto

Ecografia transrectal (TRUS)

Se sugiere en pacientes con oligospermia con bajo volumen eyaculado
y tamafio testicular normal. Basicamente busca la presencia o ausencia del
conducto deferente.

Ecografia escrotal

Se sugiere en pacientes con sospecha de varicocele, espermatocele,
epididimitis, masas testiculares, conducto no palpable. En pacientes con
sospecha de varicocele es ideal realizar doppler.

Otros estudios
Cuantificacion de leucocitos en semen: Mayor de 1 millon de leucos/ml.

Anticuerpos antiesperma (ASA)
Se sugiere realizar en pacientes con astenospermia con conteo normal
de espermatozoides, aglutinacion de esperma o test postcoital anormal.
Algunos de los factores de riesgo que hacen pensar en ASA son: obs-
truccion ductal, infeccion genital previa, trauma, antecedente de vasova-
sostomia, vasoepididimostomia.

Tamizaje genético
Busca alteracion en el transporte o en la produccion de espermatozoides.
1. Mutacion del gen de la FQ: Mas del 90% de los pacientes que tienen
fibrosis quistica (FQ) tienen ausencia congénita del conducto defe-
rente. Se trata de una alteracion del gen de conductancia transmem-
brana de la fibrosis quistica (CFTR).
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Por otro lado, el 66% de los pacientes con ausencia congénita bila-
teral del conducto deferente tienen alteracion en el CFTR.

Se debe considerar este estudio en pacientes con azoospermia con

obstruccién bilateral o agenesia unilateral del conducto. Ademas se
debe estudiar a la pareja siempre.
Alteraciones cromosomicas: Las anomalias en el cariotipo se presen-
tan en el 7% de los hombres infértiles, el 10 - 15% de los azoospér-
micos, 5% en oligospérmicos y menos del 1% de los que presentan
espermograma normal.

El sindrome de Klinefelter y el sindrome de Kallmann (ligado al
cromosoma X) estan asociados con alteraciones en el espermograma.

Se sugiere realizar cariotipo en pacientes con azoospermia no obs-

tructiva y oligospermia severa.
Microdeleciones en el cromosoma Y: Se presentan en el 10 - 15% de
los pacientes azoospérmicos u oligospérmicos severos, sin embargo
son tan pequefias que no se ven en el cariotipo, por lo tanto se debe
realizar PCR.

Estas se pueden encontrar en hombres fértiles y subfértiles.

Identificar hombre infertil (pareja)
v

Historia clinica y examen fisico ‘
v

Espermograma |—»[Normal|
v

Anormal
v
——| Repetir espermograma (2/3) |—
v v
: Eco doppler Uroanalisis
Endocrino ‘ ‘TRUS ‘ escroq& post eyaculatorio
‘ Tamizaje genético ‘ ‘ Otros examenes

Figura 12.1. Manejo del hombre infértil

Mensajes para recordar

La definicion de infertilidad de la OMS es la base para el inicio de
la evaluacion clinica de la pareja infértil.
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* Se requieren 2 de 3 espermogramas anormales para determinarlo
como alterado e iniciar los estudios para buscar la causa.

* Al encontrar una pareja infértil con espermogramas alterados reali-
zar la remision al urdlogo para complementar estudios.
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Fimosis

Se trata de la incapacidad para la retraccion completa del prepucio por
detras del glande o la retraccion es muy dificil; en el recién nacido esta
situacion es un proceso normal o fisioldgico.

Prepucio

La funcién del prepucio es la proteccion del glande y el meato de la
irritacion amoniacal, ulceracion y estenosis. Las malformaciones del pene
y el prepucio son un motivo frecuente de consulta en los servicios ambu-
latorios, su correccidon permitird la tranquilidad de los padres y un mejor
desarrollo psicologico del nifio.

Epidemiologia

La fimosis se presenta en 96% de los recién nacidos y va disminuyendo
a medida que se avanza en edad (50% de los nifios de 1 afio, 1% de los
adolescentes de 17 afios).
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Fisiopatologia y etiologia

La presencia del anillo fimoético es de cardcter congénito y en la mayo-
ria de los casos se debe a fibrosis secundaria a fisuras por retraccion forza-
da del prepucio o procesos inflamatorios agudos y cronicos.

En recién nacidos aquella imposibilidad para la retraccion del prepucio es
debida a adherencias balanoprepuciales que desaparecen espontaneamente
o con una ligera ayuda manual durante el segundo o tercer ano de vida.

Durante esta etapa, el prepucio protege el glande y el meato uretral de
las lesiones por la orina, por este motivo no se debe realizar circuncision
en los recién nacidos, a no ser que tenga una indicacion clara; en diver-
sos estudios el riesgo relativo de desarrollar una infeccion de orina en los
nifos no circuncidados es mayor (RR 4 - 10) especialmente en el primer
afio de vida, sin embargo el riesgo absoluto de desarrollar una infeccion de
orina en estas edades es bajo.

Tratamiento
Las indicaciones de tratamiento son:
* Infecciones urinarias a repeticion sin otra causa aparente.
* Infecciones tanto del glande como del prepucio [balanitis (glande),
postitis (prepucio) o balanopostitis].
 Falla renal.

El tipo de cirugia es la circuncision, que debe ser realizada por un urdlo-
g0 con experiencia en cirugia pediatrica. Consiste en la excision del tejido
redundante y el anillo fimotico que impide su retraccion, permitiendo la
exposicion completa del glande.

TESTICULO NO DESCENDIDO

Embriologia

El sexo cromosdmico se aprecia por la presencia o ausencia del
cromosoma Y. La diferenciacion sexual se da en la semana 7 por el gen
SRY y se contintia por las hormonas que son producidas en los testiculos.

El desarrollo normal se da por:
* Desarrollo gonadal
» Estabilizacion del conducto de Wolf (mesonefros).
* Regresion del conducto de Muller (paramesonefros).
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Las hormonas involucradas son:
* Andrégenos testiculares producidos por las células de Leydig.
 Sustancia inhibitoria de Muller producida por las células de Sertoli.

Durante la semana 4 las células primordiales se localizan alrededor de
la alantoides para posteriormente hacer un plegamiento y migran hacia los
rebordes gonadales.

En la semana 6, en el hombre, la corteza desaparece y la médula se dife-
rencia en testiculos; en la mujer ocurre lo contrario: la médula desaparece
y la corteza se diferencia como ovario.

La diferenciacion sexual inicia a la semana 7, cuando se produce el fac-
tor determinante testicular (FDT) mediado por el gen SRY.

Las células de Leydig a las 8 semanas producen testosterona y a las 12
sem se encuentra una testosterona madura, de igual manera el factor inhi-
bitorio mulleriano se produce alrededor de la séptima semana. Los andro-
genos testiculares son capaces de mediar la diferenciacion del conducto de
Wolf en vesiculas seminales, epididimo, conductos deferentes y conductos
eyaculadores (semana 20).

Los ovarios se desarrollan alrededor de la semana 12 por ausencia de la
FDT. Los genitales externos se desarrollan a partir de la semana 9, pero no
es completa sino hasta la semana 12.

El gubernaculo testis aparece en la séptima semana, desciende a través
del canal inguinal y se fija antes de salir a través del anillo inguinal exter-
no. Este elemento no se fija al escroto como tal, sin embargo se adhiere por
el tejido mesenquimatoso que llega al escroto.

Al atravesar el canal inguinal, se abre por un conducto denominado
conducto peritoneo-vaginal, que va por la parte anteromedial del canal.
Este proceso o conducto debe obliterarse a medida que avanza la madura-
cion y se incrementan las semanas de gestacion.

Los testiculos son intraabdominales antes de la semana 23 y descienden
alrededor de la semana 28 (75%). 80% de los testiculos estan descendidos
a la semana 34.

Definiciones

Se define como un testiculo localizado en cualquier lugar entre el abdo-
men y fuera del escroto anatomico.

Ectopico es aquel testiculo que se localiza por fuera del camino normal
del descenso.

141



HERNEY A. GARCIA, JORGE CARBONELL G.

Epidemiologia
Se puede presentar en 3% de los recién nacidos a término. Es més fre-
cuente unilateral y en prematuros alcanza una incidencia hasta de 30%.
El 80% de los testiculos no descendidos resuelven espontaneamente
antes de los 3 meses. El 7% resuelven alrededor de los 6 meses. Al afio se
encuentra esta patologia en 1% de los lactantes.

Factores de riesgo
* Prematurez.
* Bajo peso al nacer (factor mas importante).
* Historia familiar (RR 3 - 6).
» Otros factores: Estrogenos, alteraciones endocrinas, preeclampsia).

Clasificacion
* Palpables.
* No palpables.
 Ectopicos.
* Retractiles.

Diferentes clasificaciones se pueden encontrar en la literatura, sin em-
bargo ésta se presenta de una manera practica.

El 80% de los testiculos no descendidos son palpables, por tanto, 20%
son no palpables. 30 - 60% pueden ser testiculos unicos.

A la exploracion quirtrgica se puede encontrar un final ciego después
de los vasos espermadticos, proximal al anillo interno, lo que sugeriria un
antecedente de torsion que generd una reabsorcion del testiculo isquémico.

Los testiculos retractiles son aquellos que salen al escroto, pero por un
incremento del estimulo cremastérico se retraen y con la relajacion pueden
volver al escroto. Tienen 50% de riesgo de ascenso y usualmente se en-
cuentra entre 3 - 7 afos.

Teorias para el maldescenso testicular
Anatoémica
Existen 3 fases para el descenso testicular:
1. Desplazamiento néfrico por degeneracion del mesonefros (sema-
nas 7 - 8).
2. Paso transabdominal del metanefros al anillo inguinal alrededor de la
semana 21 (mediado por MIS).
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3. Paso a través del canal inguinal por el proceso peritoneo-vaginal al-
rededor de la semana 28 (mediado por andrégenos).
Conceptualmente se encuentran 3 fases:
- Transabdominal.
- Transinguinal.
- Extracanalicular.

Factores endocrinos

El eje hipotalamo - hipofisis - gonadales debe estar indemne para que
el descenso ocurra. La hormona luteinizante (LH) estimula las células de
Leydig para la produccion de testosterona. La hormona estimulante del
foliculo (FSH) estimula las células de Sertoli para la espermatogénesis. Si
se incrementa la FSH genera falla testicular.

La dihidrotestosterona (DHT) es necesaria para que el descenso ocurra.
Su ausencia puede alterar la segunda fase del descenso.

Otras alteraciones sugieren problemas con la MIS y los estrogenos.

Descendina

Se trata de un factor independiente de andrégeno, usualmente el guber-
naculo es estimulado por testosterona, sin embargo puede haber descenso
y engrosamiento del gobernaculo en ausencia de andrégenos.

Este factor es secretado por el testiculo, independiente de la secrecion
de andrégeno.

Gobernaculo

Es el factor mas importante, es una guia, se engrosa, se dilata y pasa
a través del canal inguinal. Al pasar el testiculo por el canal inguinal, el
conducto o proceso peritoneo vaginal se oblitera.

La descendina, el androgeno y el péptido de calcitonina son los elemen-
tos mas importantes para el descenso y localizacion adecuada del gober-
naculo testis.

Entre otras teorias se encuentran

El nervio genitofemoral, anomalias epididimarias, la presion intra-
abdominal, aunque no son consistentes en la etiologia del testiculo no
descendido.
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Efectos sobre el testiculo no descendido

La temperatura normal de los testiculos es regulada por el dartos y el
cremaster, manteniéndolos a una temperatura 2 - 3°C por debajo de la tem-
peratura corporal. Al estar en cavidades diferentes a la escrotal, permanece
a la misma temperatura corporal, alterandose asi el proceso de esperma-
togénesis en el adulto y los tibulos en los nifios. Asi también se altera el
nimero y la funcion de las células de Leydig, con lo que también se puede
producir fibrosis peritubular.

Las consecuencias son

Infertilidad: Se generan cambios histopatoldgicos que llevan a notar
subfertilidad, los cambios pueden ser reversibles si la orquidopexia se rea-
liza antes de 3 - 6 meses.

Riesgo de malignidad: Existe una predisposicion a desarrollo de tumor
35 - 45 veces mayor a la poblacion normal. Puede desarrollarse cualquier
tumor, sin embargo, el seminoma es el mas comun. El tratamiento qui-
rargico (orquidopexia) no previene la malignizacion ya que la disgenesia
testicular ya se encuentra presente y no varia con el descenso del testiculo.

Hernia inguinal: Proceso peritoneo-vaginal persistente en mas del
90% de los pacientes con testiculo no descendido, cuando normalmente
deberia estar cerrado en menos de 1 mes de nacido.

Diagnéstico

Se realiza mediante palpacién de los testiculos criptorquidicos, la cual
se debe realizar por una persona entrenada ya que su ubicacion e iden-
tificacion son dificiles. Debe haber las mejores condiciones ambientales
posibles para evitar una contraccion del cremaster.

Para mejorar la palpacion el paciente se puede ubicar en supino con
flexion de piernas o en posicion de cuclillas.

Examinar el testiculo contralateral, identificar tamano, conformacion,
hernia, hidrocele, entre otras malformaciones genitales.

En pacientes con anorquia bilateral, se indica un cariotipo; en testiculo
no palpable, se indica la laparoscopia diagnostica y/o terapéutica como
estandar de oro en la actualidad.

Tratamiento

El estandar de oro es la cirugia (orquidopexia abierta o laparoscopica
por etapas); ésta se debe realizar entre los 3 y los 6 primeros meses de vida,
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por tal motivo la remision al urélogo o urélogo pediatra no debe tardar mas
de este tiempo para evitar complicaciones futuras.

Se debe identificar la localizacidon anatomica y la viabilidad del testicu-
lo encontrado, asi como identificar sindromes asociados.

El nifio debe tener un seguimiento estricto, se debe evaluar su testiculo
en cuanto a tamafio, localizacion y funcion posterior.

REFLUJO VESICO-URETERAL

Epidemiologia

Se trata de una patologia que se encuentra con una prevalencia entre
30 - 70% en los nifios que presentan infeccion urinaria (ITU). Solo se
encuentra en 17% de los nifios que no presentan infeccion urinaria y su
hallazgo es incidental.

En aquellos pacientes que cursan con hidronefrosis antenatal se eviden-
cia reflujo vesico-ureteral (RVU) en 38% de ellos.

A menor edad existe mayor probabilidad de encontrar reflujo, en los
pacientes mas pequeiios es mas frecuente en los varones, pero en los mas
grandes es mas frecuente en las nifas.

De acuerdo con la edad se presentan probabilidades de resolucion del
RVU primario:

« <lano 70%

* 4anos 25%

* Adultos 5%

Se ha encontrado compromiso hereditario autosémico dominante: 32%
en hermanos, hasta 100% en gemelos idénticos.
Algunos de los genes implicados son:
* PAX2 Factor de transcripcion regulador del rifion.
* GDNF (Factor neurotrofico derivado-glial) y su receptor RET.
 Uroplakina 3: Su alteracion se ha encontrado en mayor proporcion en
pacientes con RVU.

Clasificacion

Bajo grado
I. Compromete el uréter, sin embargo éste no esta dilatado.
II. Compromete hasta la pelvis y los calices pero sin dilatacion.
ITI. Compromete la pelvis y calices con dilatacion leve a moderada.
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I II III IV A%

Figura 13.1. Grados de reflujo vesico-ureteral

Alto grado
IV. Tortuosidad del uréter y la pelvis con abombamiento de los calices.
V. Marcada dilatacion del uréter. Intestinalizacion.

Etiologia
Primaria

Defecto en la estructura (alteracion del colageno y musculo liso) y fun-
cion de la union ureterovesical. En este caso el reflujo ocurre a pesar de un
almacenamiento de baja presion.

Secundaria (funcional o anatomica)

Se evidencia una union ureterovesical normal, sin embargo existe una
anomalia obstructiva vesical que genera un almacenamiento excesivo y
presiones de vaciado que sobrepasan la capacidad de la union.

Por ejemplo: Valvas de uretra posterior, se asocian con RVU en 48 -
70%; su tratamiento consiste en la resolucion de las valvas. Vejiga neuro-
génica, asociada a espina bifida, detrusor hiperactivo, disfuncion vesical,
entre otros.

Diagnostico

El paciente neonato, lactante menor o mayor, se presentard con sin-
tomas y signos que sugieren infeccion de tracto urinario. Los sintomas
dependen de la edad del paciente, si se trata de un recién nacido y lactante
menor sus sintomas son muy vagos, pueden ser: irritabilidad, fiebre, poca
ganancia de peso, entre otros. Si el nifio es mayor, se puede presentar con
los sintomas de almacenamiento que normalmente conocemos para detec-
tar infeccion urinaria.
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Estos pacientes SIEMPRE deben tener un cultivo de orina positivo
dado que, de acuerdo con este hallazgo, sera manejado el paciente. Si es
positivo el nifio debe ser estudiado por completo para determinar la pre-
sencia o ausencia de alguna alteracion anatdmica o funcional que sea la
causante de su infeccion; por el contrario, con un cultivo negativo se debe
buscar una causa alterna.

Los nifios (femenino o masculino) menores de 5 aflos son mas suscep-
tibles de presentar pielonefritis y cicatrices renales, por tal motivo son la
prioridad en la realizacion de exdmenes complementarios para determinar
la presencia o ausencia de RVU.

Todo paciente (hombre o mujer) con infeccion urinaria demostrada por
un cultivo de orina menor de 5 afos, toda infeccion urinaria con manifes-
tacion sistémica (fiebre) o todo hombre independiente de la edad requieren
estudios complementarios imagenoldgicos para descartar RVU u otra alte-
racion del sistema urinario.

Se realizara:

* Ecografia renal y de vias urinarias: Se trata de la visualizacion eco-
grafica del parénquima renal y el sistema colector, como un estudio
de tamizaje, previo a la evaluacion con el estandar de oro, sin embar-
go hasta 25% de los pacientes con RVU tienen ecografia normal. Es
uno de los estudios mas utilizados, usualmente para el seguimiento,
evaltia tamano, diferenciacion corticomedular y presencia de defec-
tos en la corteza.

* Cistouretrografia miccional: Es el estandar de oro para la deteccion de
reflujo vesicoureteral; se trata de la instilacion de medio de contraste
a través de la uretra, se llena la vejiga y se evidencia bajo fluoroscopia
st existe reflujo del medio de contraste a través de los uréteres.

* Gamagrafia renal con 4cido dimercaptopurinico (DMSA): Evalua la
funcion del parénquima renal y la presencia o ausencia de cicatrices
renales (tejido fibrotico), cuenta con una sensibilidad de 98% y una
especificidad de 92% para el diagnostico de cicatrices renales. Se debe
realizar por lo menos 3 meses después del episodio de pielonefritis.

El reflujo estéril es incapaz de producir dafio renal; es decir, es be-
nigno; se ha encontrado que la convexidad de las papilas son factor
de riesgo para pielonefritis, éste hecho soporta el uso del antibiotico
profilactico por lo menos por los primeros afos de vida, sin embargo
hay estudios que sugieren que el uso del antibidtico profilactico en
pacientes con RVU grado I-III, a pesar que disminuye la frecuencia
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de ITU, ambos grupos (profilaxis vs no profilaxis) tienen igual pro-
porcion de esta entidad.

Tratamiento
Todo paciente con indicacion de estudios complementarios por infec-
cion urinaria debe ser remitido y manejado por el especialista en urologia.
El enfoque terapéutico serd enmarcado en los siguientes items:
* Laresolucion espontanea es frecuente, principalmente en bajo grado
 El reflujo estéril es benigno.
* El uso de antibiotico profilactico promueve la presencia de un reflu-
jo estéril.
« El éxito de la correccion quirargica es alto (95 - 99%).

Dentro de las formas de manejo encontramos el manejo conservador
(antibiotico profilactico y seguimiento imagenoldgico), la cirugia abierta,
la endoscopica y la laparoscopica.

Todo procedimiento quirdrgico o incluso el manejo conservador debe
ser realizado por el médico especialista y no por el médico general; por lo
tanto todo paciente debe ser remitido prontamente.

Frecuencia de resolucion espontanea

* 80-90% RVU grado L.
* 60 - 80% RVU grado 1.
* 50% RVU grado III.
* 9-25% RVU grado IV.
1% RVU grado V.

Se han identificado diferentes esquemas de manejo, sin embargo la
mayoria de los especialistas sugieren el manejo conservador en pacientes
menores de 5 afios, incluso aquellos pacientes con RVU grado V, aunque
algunos apoyan el manejo quirurgico en este ultimo grupo de pacientes,
dada la baja probabilidad de resolucion espontanea.

El manejo conservador sugiere el uso de antibidtico profilactico, el
seguimiento estricto con ecografia, gamagrafia y pruebas de funcion re-
nal. Ante la mas minima presencia de deterioro de la funcién del tracto
urinario o la persistencia de infecciones febriles, se realizard el manejo
quirurgico.
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Manejo quirargico
Los tipos de cirugia abierta son:
* Politano lead-better.
* Glen Anderson.
* Cohen.
* Lich-gregoir o extravesical.

El tratamiento endoscopico sera realizado con la implantacion de ma-
teriales tipo: Politetrafluoretileno (pasta de teflon), colageno bovino cru-
zado, polydimetilsiloxano (macroplastique), copolimero dextranémero/
hialurénico (Deflux), hidroxiapatita de calcio (coaptita).

El manejo laparoscopico serd realizado bajo las técnicas: Gil Vernet,
extravesical o Cohen laparoscépico, aunque estos procedimientos son de
competencia del ur6logo.
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CANCER DE RINON

Tumores benignos

Los tumores renales benignos pueden ser originados por cualquiera de
los tipos celulares, tanto epiteliales como mesenquimales.

La mayoria de las masas asintomaticas del rifion son quistes simples
(70%), que son benignos en esencia y usualmente no tienen mayor impor-
tancia clinica, a no ser que incrementen su tamafio o generen dolor; estos
quistes pueden ser solitarios o multiples, uni o bilaterales.

Se describe a continuacion la clasificacion de los quistes renales ge-
nerada por Bosniak, quien hace la diferenciacion en 5 tipos distintos, de
acuerdo con ciertas caracteristicas escanograficas (TC):

Bosniak I: Quiste simple (probablemente benigno) (Figura 14.1).

Bosniak II: Septado, minimamente calcificado, alta densidad, no capta
el medio de contraste (probablemente benigno).

Bosniak IIf: Zona gris entre 11 y II1.

Bosniak I11: Multiloculado, hemorragico, calcificaciones pleomorfas o
grandes, componentes solidos que pueden o no captar el medio de contras-
te (alta sospecha de malignidad).
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Figura 14.1. Quiste renal izquierdo Bosniak I
Cortesia Dr. Herney A. Garcia

Bosniak I'V: Componente so6lido, capta el medio de contraste, irregula-
ridades en los bordes (probablemente maligno).

Lo mas importante de esta clasificacion es que los quistes renales Bos-
niak I y II pueden ser seguidos con ecografia, pues tienen una probabilidad
muy baja de ser carcinoma (Bosniak I: 5% y Bosniak II: 10%); los quistes
IIT y IV tienen una alta probabilidad de ser un tumor maligno (III: 50%
y IV: 70 - 90%) por lo que se sugiere altamente realizar una nefrectomia
radical.

Los quistes II f sugieren realizar un seguimiento estrecho pues tienen
caracteristicas que no dejan que sean clasificados ni como II ni como III.

Adenoma cortical

Se trata de un tumor pequeno, sélido, bien diferenciado, localizado en
la corteza renal, este tumor es asintomatico, benigno y es un hallazgo inci-
dental en las necropsias, encontrandose una incidencia de 7 - 22%. Cuando
el tumor crece lo suficiente puede comprometer el sistema colector o el
hilio renal con lo que puede llegar a presentar sintomas. Se ha sugerido
mayor incidencia en hombres, por lo que se cree que tenga un componente
endocrino.

Su diagndstico usualmente se realiza con una escanografia de tres fa-
ses, aunque la mayoria de ellos son dificiles de diagnosticar debido a su
pequeino tamano.
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El tratamiento usualmente es la excision quirargica; dado el diagnostico
diferencial con el adenocarcinoma es muy complejo sin la patologia, de tal
manera que se debe realizar el procedimiento quirdrgico en caso de duda.

Oncocitoma

El oncocitoma comprende entre 3 - 7% de los tumores sélidos del rifion,
se origina en los tubulos renales distales. Se trata de una entidad clinica
y patologica con comportamiento benigno. Es mds frecuente en hombres
que en mujeres; es de crecimiento lento, usualmente en un solo rifidén pero
hasta 6% pueden ser bilaterales. Con muy poca frecuencia infiltran la cap-
sula renal o el sistema colector.

Se encuentran como un hallazgo incidental en la ecografia o en la
escanografia de tres fases; menos del 20% presentan hematuria y dolor
en el flanco.

El diagnostico de oncocitoma es un reto histopatolégico; para deter-
minar su presencia con validez se requieren estudios de patologia; por lo
tanto, la mayoria de ellos se diagnostican por nefrectomia parcial.

Angiomiolipoma

Se trata de un tumor formado por tres elementos histolégicos princi-
pales: células grasas maduras, musculo liso y vasos sanguineos, de baja
frecuencia, benigno en su comportamiento. La esclerosis tuberosa es una
enfermedad autosémica dominante que se asocia con la presencia de an-
giomiolipoma (32% de los pacientes con esclerosis tuberosa lo desarro-
llan); es mas frecuente en mujeres que en hombres (2:1), puede ser bilate-
ral y generalmente es asintomatico.

Su diagndstico se realiza por el uso de la ecografia y la tomografia. El
estandar de oro para el diagnéstico es la resonancia magnética nuclear
(RMN), sin embargo la escanografia de tres fases se usa méas ampliamente,
es mas economica y sus hallazgos usualmente permiten definir claramente
el angiomiolipoma (Figura 14.2).

El tratamiento en principio es conservador, sin embargo en angiomioli-
pomas grandes (> 4 cm) o de crecimiento rapido, con historia de sangrado
frecuente, dolor intenso o que presenten choque hemorragico deberia con-
siderarse la nefrectomia.

Tumores malignos

Carcinoma de células renales - (CCR): Comprende 85% de los tu-
mores malignos del rifidon y 3% de todos los canceres del adulto; es mas
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Figura 14.2. Angiomiolipoma gigante bilateral.
Cortesia: Dr. Herney A. Garcia

comun en la quinta y sexta década de la vida, mas frecuente en hombres
que en mujeres (1.6:1). Los tumores de células renales son unilaterales, sin
embargo hasta en 2% se observa de forma bilateral. Si éste es encontrado
de manera incidental, probablemente su tamafio sea menor.

Son tumores altamente vascularizados, con incremento en la expresion
de los factores de crecimiento; se diseminan principalmente por via hema-
togena, incluso hasta en 30% de los pacientes se presentan con metéstasis
(pulmon, higado y/o hueso) al momento del diagndstico; incluso hasta 40
- 50% presentaran metéstasis después del diagnostico inicial.

Dentro de la clasificacion histologica de los tumores de células renales
se pueden encontrar:

» Células claras (80%).

 Papilar (10 - 15%).

* Cromofobo (3 - 5%).

* De tubulos colectores (1%).

* No clasificado.

Sin embargo, dado que la mayoria de los tumores son de células claras,
el enfoque del presente capitulo va a ser en este subtipo de tumor.
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Etiologia
Los factores de riesgo para el desarrollo de carcinoma renal son:

Tabaquismo (OR 1.4 - 2.5).

Enfermedad de Von Hippel Lindau.

Enfermedad poliquistica renal adquirida.

Insuficiencia renal cronica.

Antecedente familiar (RR 2.9). Se encuentran alteraciones del brazo
corto del cromosoma 3 (3p); otros estudios sugieren una transloca-
cion de los oncogenes celulares c-myc y c-ras.

Clasificacion
Basada en el TNM 2002
Tumor primario (T)

TX: Tumor primario no identificado.

TO: No hay indicios de tumor primario.

T1: Tumor de 7 cm o menos en su mayor dimension, limitado al rifidn.

T1a: Tumor de 4 cm o menor.

T1b: Tumor de 4 - 7 cm.

T2: Tumor mayor de 7 cm en su mayor dimension, limitado al rifndn.

T3: Eltumor se extiende a las venas principales o invade la glandula supra-
rrenal o los tejidos perinéfricos, pero no mas alla de la fascia de Gerota.

T3a: El tumor invade la glandula suprarrenal o los tejidos perinéfricos
pero no mas allé de la fascia de Gerota.

T3b: El tumor se extiende macroscopicamente a la vena o venas renales, o
a la vena cava debajo del diafragma.

T3c: El tumor se extiende macroscopicamente a la vena o venas renales, o
a la vena cava arriba del diafragma.

T4: El tumor invade mas all4 de la fascia de Gerota.

Ndbdulos linfaticos (N)

NX: Los ganglios linfaticos regionales no pueden ser evaluados.

NO: No hay metastasis a ganglio linfatico regional.

N1: Metastasis a un solo ganglio linfatico regional, de 2 cm o menos.

N2: Metastasis a mas de un ganglio linfatico regional.

Metastasis a distancia (M)

MX:

La presencia de metastasis distante no puede ser evaluada.

MO: No hay metastasis distante.
M1: Metastasis distante.
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Presentacion clinica

En la mayoria de las ocasiones (> 50%) se presenta como un hallaz-
go incidental. Cuando el tumor invade estructuras adyacentes entonces se
produce dolor o sangrado.

La triada de dolor en flanco o lumbar, hematuria macroscépica y masa
palpable, denominada triada clasica, solo se presenta en el 10 - 15 % de los
casos; con frecuencia demuestran la presencia de una enfermedad avanzada.

Los sintomas que se pueden presentar son: Hematuria macro o micros-
copica (40%), dolor (40%), sensacion de masa (25%), pérdida de peso
(30%), sindrome paraneoplésico (20%).

En paises en via de desarrollo los tumores renales se presentan con ma-
yor frecuencia en estadios avanzados, sin embargo con el uso cada vez mas
frecuente de la ecografia renal, en la actualidad se incrementa la incidencia
de masas incidentales, lo que incrementa el hallazgo de masas en estadios
tempranos.

Diagnéstico

El diagnostico del carcinoma de células renales es histologico, por tanto
se daré con la patologia, sin embargo se debe realizar una serie de estudios
imagenoldgicos complementarios para definir el estadio de la enfermedad
para asi planear el manejo posterior.

El diagnostico imagenologico se realiza con la escanografia abdominal
de tres fases como estandar de oro (Figura 14.3); la resonancia magnéti-
ca con gadolinio se utiliza en aquellos casos en los que la escanografia
no puede determinar adecuadamente la presencia o ausencia de una masa
compleja renal o en casos de sospecha de compromiso de la vena cava.

Otros estudios que se deben pedir son: Radiografia de térax, calcio,
deshidrogenasa lactica, hemoglobina.

Biopsia por aspiracion con aguja fina

Ante la presencia de una masa renal la conducta es quirurgica; sin em-
bargo; dados los hallazgos sugestivos de una masa benigna, seria necesa-
rio la utilizacion de este elemento diagndstico; incluso se podria hacer en
pacientes con enfermedad metastasica no candidatos a manejo quirurgico,
para definir el manejo con agentes de terapia blanco. Tiene una sensibili-
dad de 80% y especificidad de 95% para el diagnostico de carcinoma de
células renales, aunque su indicacion hoy en dia es discutida.
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Figura 14.3. Tumor renal izquierdo
Cortesia: Dr Herney A. Garcia

Tratamiento
El tratamiento de los tumores de células renales se enfoca en dos tipos:
* Quirargico (terapias ablativas, nefrectomia parcial o radical).
« Meédico.

En pacientes con enfermedad lo-
calizada el tratamiento de eleccion
es la nefrectomia radical (Figura
14.4), la cual habitualmente implica
la escision de la fascia de Gerota y
su contenido. En tumores localiza-
dos con un tamafio menor a 4 cm o
tumores bilaterales, se sugiere una
cirugia conservadora de nefronas
(nefrectomia parcial). La cirugia
puede ser realizada por via abierta
o por via laparoscopica (en centros
de alta experiencia) que tiene me-
nor morbilidad, menor sangrado,
menor dolor y estancia hospitalaria,
manteniendo margenes oncologicos
adecuados.

Figura 14.4. Producto de nefrectomia

radical izquierda con esplenectomia
Cortesia: Dr. Herney A. Garcia.
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En pacientes con enfermedad localmente avanzada o metastasica, el
manejo usualmente es la nefrectomia radical junto al tratamiento con
agentes de terapia blanco.

Algunos de los medicamentos que se utilizan en la actualidad para el
manejo de la enfermedad metastasica son:

* Inhibidores de la tirosin kinasa: Sunitinib, sorafenib.

 Inhibidores mTOR: temsirolimus, everolimus.

* Anticuerpos monoclonales contra factores de crecimiento (Factor de
crecimiento del endotelio vascular VEGF): Bevacizumab, usualmen-
te asociado a interferon alfa.

Sin embargo se debe tener presente que el manejo de todo paciente con
una masa renal, ya identificada por escanografia de tres fases, es por el
especialista ur6logo, por lo tanto deben realizar la remision para establecer
un tratamiento lo mas pronto posible.

CANCER VESICAL

Epidemiologia

Se trata del 2% de todos los tumores malignos y es el segundo en fre-
cuencia en el sistema genitourinario. Es mas frecuente en hombres que en
mujeres con una relacion 3 a 1, principalmente en pacientes mayores de 60
afnos, aunque se puede encontrar en pacientes de menor edad con factores
de riesgo; es mayor la incidencia en personas de raza blanca (2:1).

El 80% de los tumores vesicales se encuentran confinados a la mucosa
o submucosa y 10 - 20% de éstos van a presentarse en formas invasoras.

Etiologia

Se ha encontrado que la exposicion a algunos quimicos organicos van
a generar una alteracion en el DNA celular. Hasta 50% de los tumores de
c€lulas transicionales tienen una mutacion en el oncogen RAS p21 y se
asocia con tumores de alto grado.

Algunos de los genes supresores se han encontrado alterados en el es-
tudio citogenético en cancer de vejiga: El gen p53 (cromosoma 17), el gen
del retinoblastoma en el cromosoma 19, genes en el cromosoma 9. El p53
es un inhibidor de la angiogénesis que se ha encontrado disminuido en los
tumores vesicales; al disminuir el p53 también se disminuye el MDM 2 el
cual también es un gen supresor que se une al terminal amino y genera la
degradacion proteosémica. Se encuentra también disminucion del gen del
retinoblastoma que estad regulado por el p15, pl16, p19, p21 y p27.
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El sobrecrecimiento del oncogen ERBB2 esta relacionado con la so-
bre-expresion del Factor de Crecimiento Epidermoide (EGF por sus siglas
en inglés) y se encuentran relacionados con el sobrecrecimiento celular y
comportamiento agresivo en carcinoma de vejiga.

Factores de riesgo

Exposicion profesional: Se ha encontrado que la exposicion a aminas
aromaticas es un factor de riesgo para el desarrollo de carcinoma de vejiga,
se pueden encontrar en los nitritos y nitratos de la dieta que son modifi-
cados por la flora intestinal y metabolitos relacionados con el triptdfano.
Aporta el 20% de los casos de cancer de vejiga en Estados Unidos. Los
agentes quimicos que han demostrado favorecer el desarrollo del cancer de
vejiga son: las tinturas anilinas, la 2-naftilamina, el 4 nitrobifenil, la benci-
dina, los gases de combustion, el hollin del carbon (como en el carcinoma
de escroto) y los hidrocarburos alifaticos.

Tabaquismo: Es uno de los factores mas fuertes en el desarrollo del
carcinoma de vejiga, las personas con este habito muestran un riesgo 2 - 4
veces mayor que las personas que no fuman. El carcindgeno aun no esta
identificado. Se sabe que el tabaco contiene nitrosaminas y 2-naftilamina
que podrian inducir los cambios intracelulares, asociado a una cantidad
aumentada de metabolitos del triptéfano en la orina.

Edulcorantes artificiales: En roedores la sacarina y los ciclamatos se
asocian con cancer de vejiga, sin embargo estudios en humanos no permi-
ten afirmar que exista riesgo.

Cistitis cronica: Cualquier enfermedad que produzca irritacion croni-
ca de las paredes vesicales parece estar relacionada con el carcinoma de
tipo escamoso en la vejiga; se ha relacionado con la presencia de catéteres
permanentes o calculos, incluso con cistitis por Schistosoma haematobium
(Egipto-endémica).

Ciclofosfamida: Se encuentra un RR 9 para carcinoma urotelial de
vejiga.

Radioterapia pélvica: Incrementa el riesgo de cancer de vejiga 2 - 4 veces.

Factores hereditarios: No se ha encontrado que el factor hereditario sea
un factor de riesgo en estudios poblacionales [RR 1.24 1C95%(0.9-1.67)].

El 90 - 95% de los carcinomas vesicales son de células transicionales,
otros tipos que se pueden presentar son carcinomas escamosos (3%), ade-
nocarcinomas (2%) y células pequenas (< 1%).
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Clasificacion

La clasificacion internacional de los tumores vesicales es la que
se nombra en el TNM 2002, sin embargo una aproximacion facil de
comprender para evaluar y tratar estos pacientes es dividir en carcinoma
no musculo-invasor y carcinoma musculo-invasor.

Se clasifica como no musculo-invasor al carcinoma in situ, Ta, y T1,y
como musculo-invasor en la clasificacion TNM como mayor o igual a T2,
lo que tiene serias implicaciones en el prondstico y en el manejo.

También se debe clasificar el grado histolégico (patologico) que igual-
mente tiene implicaciones para el manejo: tumor de bajo grado (antigua-
mente denominado grado 1 y 2) y tumor de alto grado (denominado anti-
guamente grado 3).

Clasificacion basada en el TNM 2002
Tumor primario (T)
Tx No es posible evaluar tumor primario.
TO No hay tumor primario.
Ta Carcinoma papilar no invasivo (no invade la lamina propia).
Tis Carcinoma in situ (carcinoma de alto grado).
T1 Tumor que invade el tejido conectivo subepitelial (invade la lamina
propia pero no el musculo).
T2 Tumor que invade el musculo detrusor.
T2a Tumor que invade la capa muscular superficial.
T2b Tumor que invade la capa muscular profunda.
T3 Tumor que invade la grasa perivesical.
T3a Microscopicamente.
T3b Macroscopicamente.
T4 Tumor que invade estructuras pélvicas.
T4a Invade prostata, itero o vagina.
T4b Invade paredes pélvica o abdominal.

Nodulos linfaticos regionales (N)

Nx No se puede evaluar ganglios.

NO No se demuestran metastasis ganglionares regionales.

N1 Metéstasis en un Unico ganglio <2 cm.

N2 Metéstasis en uno o varios ganglios linfaticos con diametro entre
2-5cm.

N3 Metastasis en un ganglio linfatico de diametro maximo mayor de 5 cm.
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Metastasis a distancia (M)

Mx No se logra evaluar metastasis.
MO No hay metastasis a distancia.
M1 Metastasis a distancia.

Manifestaciones clinicas

La forma mas frecuente de presentacion clinica es la hematuria en 80%
de los pacientes tanto macroscopica como microscopica. Una muestra de
orina negativa no excluye el diagndstico.

El paciente se puede presentar asintomatico, solo con hematuria mi-
croscopica en un examen aislado de orina o con sintomas de almacena-
miento (anteriormente denominados irritativos) y cultivo negativo (25%
de los pacientes).

Diagnéstico

Los pacientes con hematuria microscopica o macroscopica deben tener
estudios completos para descartar o confirmar lesiones en cualquier parte
del tracto urinario.

Aquellos pacientes deben tener una imagen del tracto urinario superior;
el estandar de oro es la tomografia abdominal de tres fases (Figura 15.5),
sin embargo en ocasiones una ecografia de via urinaria puede mostrar in-
formacion importante para tomar decisiones. Por otro lado, se podria rea-
lizar una urografia excretora que dibuja completamente el tracto urinario
superior y se puede utilizar cuando hay sospecha de tumor urotelial alto
(pelvis o uréter) concomitante.

Idealmente, la tomografia pélvica debe realizarse antes de la reseccion
transuretral (RTU) de la masa, dado que la RTU puede alterar los hallazgos
de la tomografia.

Especificamente, ante la sospecha de un tumor vesical, se debe realizar
una cistoscopia que identifica lesiones papilares o sésiles que protruyen en
la mucosa vesical.

Adicionalmente se debe tomar citologia seriada de orina que es muy
especifico (> 85%) para la presencia de tumor de alto grado o carcinoma
in situ, sin embargo su sensibilidad es baja.

Posterior a la identificacion de la masa intravesical, el paso siguiente es
la reseccion transuretral (RTU) de la lesion vesical (que es el mejor examen
para estadificar las masas de la vejiga), en la cual se envian los fragmentos
a patologia con el fin de identificar histolégicamente la lesion. La muestra
debe ser lo suficientemente representativa para diferenciar entre Ta, T1 y T2.
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Figura 15.5. Escanografia de tres fases de tumor vesical infiltrante
Cortesia: Dr. Herney A. Garcia

Tratamiento

Existen diferentes manejos para el carcinoma de vejiga, entre los cuales
se nombran:

* Reseccion endoscopica (RTU).

 Cirugia radical.

* Quimioterapia intravesical.

* Quimioterapia sistémica.

 Radioterapia.

El manejo de los tumores no musculo-invasores o superficiales de ve-
jiga (Ta, T1) es la reseccion transuretral endoscopica (RTU). Este proce-
dimiento es indispensable dado que es diagnostico y a la vez tratamiento.

El patélogo informara la clasificacion de invasion (profundidad del tu-
mor), asi como el grado histoldgico (bajo o alto) lo que indicara el manejo
posterior.

El carcinoma urotelial Ta de bajo grado sera tratado s6lo con reseccion
endoscopica (de acuerdo con las caracteristicas del tumor, sera necesaria
la aplicacion de 40 mg de Mitomicina C intravesical en el postquirtargico
inmediato para disminuir el riesgo de progresion); pero los tumores T1 o
de alto grado sera necesario llevarlos nuevamente a RTU y ademéas debe
recibir un tratamiento complementario con el Bacilo de Calmett Guerin
(BCG): 81 mg intravesicales cada semana por seis semanas, descansa 6
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semanas y en este momento se hace una sesion semanal entre 1 y 3 sema-
nas; al sexto mes de iniciado el tratamiento se realiza una nueva sesion y
cada 6 meses hasta completar 36 meses (1 - 3 sesiones en cada ocasion).
Hay estudios que comparan RTU vs RTU + quimioterapia intravesical con
BCG y demuestran que mejora la sobrevida global, asi como disminuye la
progresion de la enfermedad. Otro de los medicamentos que podria utili-
zarse para tumores de bajo grado es la mitomicina C (40 mg); sin embargo,
la utilizacion de todos estos agentes es competencia del especialista.

El seguimiento se hara con cistoscopia y citologia de orina cada 3
meses para evaluar la recidiva o progresion tumoral; cabe recordar en
este momento que los tumores superficiales tienen alta probabilidad de
recidiva (60%).

El carcinoma urotelial musculo-invasor (T2), debe ser manejado con
cirugia, en el caso del hombre le sera realizada una cistoprostatectomia
radical con derivacion urinaria y linfadenectomia pélvica; en el caso de la
mujer sera manejado con exanteracion pélvica anterior que consiste en la
cistectomia radical, histerectomia y reseccion de pared vaginal anterior,
adicionalmente linfadenectomia y derivacion urinaria.

En caso de tener un carcinoma musculo-invasor (principalmente T3 cli-
nico) idealmente se debe realizar quimioterapia neoadyuvante, pues mejo-
ra la sobrevida en un 5%; por otro lado, algunos estudios sugieren que para
pacientes con tumores > T2 o N+ encontrados en la patologia de la cirugia
radical se deberia ofrecer quimioterapia adyuvante y mejora la sobrevida
25%, sin embargo autn faltan estudios para validar esta afirmacion.

Para aquellos pacientes con tumores metastasicos, el tratamiento es con
agentes quimioterapéuticos, usualmente Gemcitabina y Cisplatino (GC) o
Metrotexate, vincristina, adriamicina, cisplatino (MVAC).

La radioterapia usualmente se recomienda para el control del sangrado
local, o incluso cuando el paciente tiene un tumor musculo-invasor y no
desea cirugia radical, se le propone hacer reseccion completa de la masa
por RTU y posteriormente se le realiza radioterapia pélvica y quimiotera-
pia sistémica.

Para concluir es importante recalcar el hecho de que todo paciente con
hematuria y factores de riesgo para carcinoma de cé€lulas transicionales
debe ser evaluado por un especialista para descartar la presencia de un
carcinoma vesical. Al encontrarse en estadios tempranos, éste puede ser
tratado y curado.
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CANCER DE PROSTATA

Epidemiologia

El cancer de prostata (CAP) es el tumor mas frecuente en hombres y
representa la segunda causa de mortalidad por cancer, en Estados Uni-
dos. Presenta una incidencia de 163/100000 habitantes (raza blanca) y
250/100000 habitantes (raza negra). En pacientes > 65 afios, 85% se en-
cuentran con cancer de prostata y 75% de los tumores de la prostata se
producen en la zona periférica.

Factores de riesgo
Raza

Aquellos pacientes de raza negra tienen una prevalencia mayor de ade-
nocarcinoma de prostata, se presentan en edades mas tempranas con ma-
yor volumen tumoral, un mayor antigeno prostatico y peor prondstico.

Historia familiar

Al encontrarse con un familiar en primer grado de consanguinidad con
cancer de prostata se incrementa el RR 2 a 4 veces y es 5 veces mayor si
son dos los parientes afectados.

Inflamacion

Se considera que uno de los factores de riesgo es la inflamacion cronica
que lleva a hiperproliferacion celular, lo que ocasiona una alteracion en los
antioxidantes, en los mecanismos de reparacion del DNA y en la apoptosis.
Sugieren que haber estado expuesto a una infeccion de transmision sexual
tiene un RR 1.4, haber tenido o tener prostatitis tiene un RR de 1.57.

Andrégenos

Se ha encontrado que un incremento en la concentracion de los niveles
de testosterona circulantes incrementa la incidencia de cancer, sin embar-
go no se ha encontrado una relacion dosis respuesta ni una concentracion
a partir de la cual se incremente el riesgo.

Estrégenos

Se trata de un factor protector por inhibir el crecimiento celular epi-
telial, en momentos de inflamacion se generan metabolitos mutagénicos
relacionados. Se ha encontrado que se disminuye la incidencia de cancer
el alto consumo de fitoestrogenos.
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Dieta

Existen estudios que sugieren que una dieta baja en grasas, en calcio,
con aumento en el consumo de vitamina E y licopenos, asi como el ejer-
cicio regular, generan un factor protector para el desarrollo de cancer de
prostata, sin embargo los hallazgos no son consistentes en otros estudios.
Por ejemplo, en el estudio SELECT (Clark et al.) no se demostro el factor
protector del uso de la vitamina E ni el selenio.

Estrés oxidativo

Se ha encontrado en algunos estudios que las especies reactivas de oxi-
geno ROS (como el superoxido o el peroxido) crean un ambiente de mu-
tagénesis que facilita la iniciacion del carcinoma.

Aumento de niveles del factor de crecimiento
similar a la insulina (IGF-1)

El factor de crecimiento relacionado con la insulina es un factor mito-
génico y antiapoptotico. Altos niveles implican mas riesgo de CAP. Sin
embargo existen otros estudios que no corroboran estos hallazgos.

Genética

Se ha evidenciado alteraciones en los genes supresores como el p53,
PTEN, cromosoma 16, cromosoma 10, éstos se relacionan con aumento
de la incidencia, progresion y agresividad del CAP. Entre otros genes alte-
rados se han encontrado: oncogen RAS, EIF3S3, BCL2 (anti-apoptosis),
EGFR, FGFR2c, ERBB2, y MET.

Algunas mutaciones cromosdmicas: Cromosoma 1 (riesgo CAP fami-

liar), 8 (cancer esporadico).

Se ha encontrado polimorfismo genético en las siguientes enzimas:

* 5 alfa-reductasa (mayor en raza negra).

* Receptor de vitamina D (VDR): Normalmente es un factor protector,
pero en pacientes de raza negra se disminuye por tanto se incrementa
el riesgo de CAP.

* Receptor androgénico (AR): Incrementa el riesgo de CAP familiar.

* Telomerasa: Es un factor para cancer esporadico.

Historia natural

En estudios de autopsias se encuentra una prevalencia histologica de
cancer de prostata del orden de 30 a 40% en los varones mayores de 50
afos. Sin embargo, de éstos se calcula que s6lo 1,5% se hacen clinicamente
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detectables cada afio. El carcinoma de prdstata es progresivo y su agresivi-
dad bioldgica esta directamente relacionada con el grado de diferenciacion
celular (escala de Gleason), el TNM, el valor de PSA, entre otros factores.

Clasificacion histopatolégica

Se utiliza el sistema de clasificacion de Gleason que presenta el grado
de diferenciacion celular encontrado en el estroma prostatico. Consta de
dos valores: El primero es el grado mas frecuentemente encontrado y el
segundo es el secundario; posteriormente se obtiene un valor total (por
ejemplo: 4 + 5 =9), el puntaje total va de 2 a 10. Cuando ambos valores
estan en iguales proporciones, se ubica el mas indiferenciado primero.

Sistema de Gleason
Grado 1: Muy bien diferenciado.
Grado 2: Bien diferenciado.
Grado 3: Moderadamente diferenciado.
Grado 4: Moderadamente a pobremente diferenciado.
Grado 5: Indiferenciado.

CLASIFICACION CLIiNICA Y PATOLOGICA

Basado en la clasificacion TNM 2002

Tumor primario, (T) clinico

TX  El tumor primario no puede ser evaluado.

TO No hay evidencia de tumor primario.

T1 Tumor primario no es clinicamente aparente (no visible, no palpable).

Tla  Tumor incidental en 5% o menos del tejido prostatico resecado.

T1b  Tumor incidental en mas del 5% del tejido prostatico resecado.

Tlc  Tumor indentificado por biopsia con aguja (por elevacion del APE).

T2 Tumor primario confinado a la prostata.

T2a  Tumor compromete < 50% de un 16bulo.

T2b  Tumor que compromete > 50% de un 16bulo.

T2¢  Tumor compromete ambos lobulos.

T3 El tumor se extiende mas alla de la capsula prostatica.

T3a  Extension extracapsular uni o bilateral.

T3b EIl tumor compromete vesiculas seminales.

T4 Tumor fijo o que invade estructuras adyacentes diferentes de las
vesiculas seminales: cuello vesical, esfinter externo, recto, eleva-
dores del ano y/o pared pélvica.
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* El tumor detectado por biopsia en uno o ambos 16bulos prostaticos,
que no es palpable o visible por imagenologia, se clasifica como Tlc.

* La invasion del apex prostatico o de la capsula prostatica (pero no
mas alla de estos) no se clasifica como T3, sino como T2.

Nédulos linfaticos regionales (N)

Nx  Metastasis regionales no evaluables.

NO  No hay metastasis regionales.

N1 Metastasis en uno o varios nédulos regionales.

Metastasis a distancia (M)

Mx  Metastasis a distancia no evaluables.
MO  No hay metéstasis a distancia.

M1  Metastasis a distancia.

Mla A ganglios linfaticos no regionales.
M1b A hueso.

Mlc A otro sitio.

Cuando hay mas de un sitio de metastasis se clasifica como Mlc.

Tabla 1. Clasificacion de riesgo de D’Amico para carcinoma localizado

Riesgo PSA Gleason TNM

Bajo <=10 <=6 <=T2a

Intermedio 10-20 7 T2b

Alto >20 >=8 >=T2c
Diagnéstico

Antigeno Prostatico Especifico (PSA)

Es una glicoproteina de 33 Kd (Kalikreina 3), producido por células epi-
teliales luminales, es regulada por andrégenos, su funcion es la lisis del
coagulo seminal. Se encuentra en el fluido prostatico en concentraciones de
1.000.000 ng/mL y en el suero en concentraciones usualmente < 4 ng/mL.

En el suero el PSA esta unido a alfa 1 antiquimotripsina y a alfa 2 ma-
croglobulina, su vida media es de 2 - 3 dias y retorna a su valor normal
entre 3 - 4 semanas después que la situacion que lo elevo se ha corregido.
El PSA es 6rgano-especifico no enfermedad-especifico.

167



HERNEY A. GARCIA, JORGE CARBONELL G., ANDRES F. GARCIA

La elevacion aguda del PSA puede ser debida a:

* Prostatitis aguda, biopsia con aguja, retencion urinaria aguda, ins-
trumentacion de la via urinaria y el cateterismo. El tacto rectal no
incrementa el PSA.

Aquellos pacientes que toman un inhibidor de la 5 alfa-reductasa dismi-
nuyen en 50% el valor normal de su PSA con 6 o0 més meses de tratamiento.

En pacientes asintomaticos sin factores de riesgo, la determinacion de
los niveles de PSA y su interpretacion segun rangos de edad podria dis-
minuir el nimero de biopsias innecesarias (ver tabla 2).

Tabla 2. Valor de PSA de acuerdo al rango de edad y la raza.

Rango de edad Blancos Asiaticos Negros

40 - 49 afios 0-2,5ng/ml 0 -2 ng/ml 0-2ng/ml
50 - 59 afos 0- 3,5 ng/ml 0-3ng/ml 0-4ng/ml
60 - 69 afios 0-4,5ng/ml 0 -4 ng/ml 0-4.5ng/ml
70 - 79 afios 0-6,5ng/ml 0-5ng/m 0-5.5ng/ml

Relacion PSA libre/PSA total

Se puede tomar como una herramienta para niveles de PSA entre 4 y
10 ng/ml cuando existe duda acerca de la indicacion de la toma de biopsia
prostatica, ésta mejora la especificidad del PSA para diagnéstico de cancer
prostatico.

Con indices < 0,07, la probabilidad de cancer se acerca a 90%. El va-
lor limite del indice no esta definido, pero se recomienda 0,20 para tomar
conducta sobre biopsia o seguimiento, con valores superiores se sugiere
un diagnostico y tratamiento adecuada a HPB; por otro lado, con valores
menores se sugiere biopsia por la probabilidad de carcinoma.

Otras herramienta que pueden ser utilizadas son:

La densidad de PSA (PSA total/volumen de la prostata en centime-
tros ctibicos (cc) determinado por ecografia) su valor debe ser > 0.15 ng/
ml/cc para sugerir la presencia de adenocarcinoma y por tanto se debe
realizar biopsia.

La velocidad de PSA > 0,75 ng/ml/afio (para vigilancia después de
prostatectomia o PSA inicial > 4 ng/ml) sugieren la presencia de cancer,
sin embargo en la actualidad este valor lo han bajado incluso a valores tan
bajos como 0.35 ng/ml/afio (para PSA <4 ng/ml).
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A pesar de que todas las herramientas para mejorar la especificidad del
PSA se utilizan, actualmente se ha tomado en consideracion la realizacion
de la biopsia de proéstata en todo paciente con PSA > 4 ng/ml, aunque al-
gunos articulos sugieren que se debe tomar un unico valor de PSA como
< 2.5 ng/ml (puede ser aplicado para pacientes menores de 50 afios, dado
que faltan estudios para confirmar su valor).

Biopsia transrectal de proéstata guiada por ecografia

Se toman muestras de la parte periférica prostatica donde tiene mayor
frecuencia la presencia de carcinoma; usualmente para la primera biopsia,
minimo se deben tomar 6 - 8 cilindros por cada l6bulo, en caso de per-
sistencia de PSA elevado y biopsia negativa se realizara una biopsia por
saturacion (> 10 - 12 muestras/ 16bulo). Existen estudios que demuestran
que la biopsia de prostata debe ser realizada con una adecuada prepara-
cion intestinal, con bloqueo analgésico periprostatico y se debe utilizar
profilaxis antibiotica.

La ecografia transrectal de prostata solo tiene indicacion cuando va
acompafiada de la biopsia, de otra manera no debe realizarse.

Indicaciones de biopsia de prostata
* PSA>4 ng/ml.
* Nodulo prostatico o prostata pétrea.

Medicina nuclear

La gamagrafia osea es estudio obligatorio inicial en pacientes con PSA
> 10 ng/ml o riesgo intermedio y alto en la clasificacion. La probabilidad
de una gamagrafia positiva en pacientes con niveles de PSA inferiores a 10
es menor del 1%. Un PSA aislado > 49 tiene un LR + (likelihood ratio po-
sitivo) > 6, lo que sugiere que hay 6 veces mayor probabilidad de encontrar
una gamagrafia positiva en pacientes con la enfermedad que en pacientes
sin la enfermedad.

Tamizaje en cancer de préstata

El tamizaje en masas en cancer de prostata, de acuerdo con los ultimos
estudios que se han publicado desde el afio 2005, comparando un grupo de
pacientes hombres, asintomaticos, entre 40 y 79 afios, a quienes se les rea-
liz6 tamizaje para cadncer de prostata con antigeno prostatico y tacto rectal,
con un grupo de iguales caracteristicas a quienes no les realiz6 tamizaje,
encontraron que la frecuencia de diagnostico es mayor en el grupo tamiza-
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do (como es de esperarse), sin embargo la sobrevida global, la sobrevida
cancer-especifica y el grado tumoral son similares en ambos grupos; no
hay diferencias estadisticamente significativas, lo que sugiere que el tami-
zaje en cancer de prostata, como medida de salud publica, probablemente
no sea adecuado. Sin embargo faltan estudios para determinar cual seria la
mejor medida para tamizar en salud publica, por ahora se sugiere tamizaje
de oportunidad, hombres entre 50 - 70 afios (de acuerdo con la expectativa
de vida de la poblacion) que ingresen a la consulta del urdlogo y pacientes
con factores de riesgo (raza negra y familiares con cancer de prostata).

Importante tomar en consideracion que cuando se decide la realizacion
de una busqueda del diagnéstico de cancer de prostata se debe realizar el
tacto rectal junto al antigeno prostatico.

Tratamiento

El tratamiento depende del estado del tumor en el momento del diag-
nostico.

Se emplean cuatro modalidades de tratamiento:

* Tratamiento quirargico.

+ Radioterapia.

* Hormonoterapia.

* Vigilancia activa.

Carcinoma de prostata localizado < cT2¢c Nx Mo

Tratamiento quirurgico: Prostatectomia radical retropubica, con lin-
fadenectomia pélvica bilateral. Es el manejo de eleccion en pacientes con
carcinoma de prostata localizado, usualmente en pacientes con expectativa
de vida mayor a 10 anos. El procedimiento consiste en la extraccion de
toda la prostata incluyendo su cépsula, asi como las vesiculas seminales y
los ganglios pélvicos, posteriormente se une la vejiga a la uretra; puede ser
realizado abierto, por laparoscopia o robdtica. Como todo procedimiento
quirargico tiene complicaciones, como sangrado, infeccion, pero las mas
importantes para el paciente son la incontinencia urinaria y la disfuncion
eréctil, sin embargo la frecuencia de estas se ha disminuido dada la mejoria
de la técnica quirtrgica y la preservacion de las bandeletas neurovascula-
res y el esfinter externo.

Radioterapia: La radioterapia externa es otra de las modalidades de
tratamiento que puede ser realizada en estos pacientes; puede ser 3D con-
formacional, con intensidad modulada, o braquiterapia de baja tasa (prefe-
rible para pacientes de bajo riesgo), todas tienen complicaciones relacio-
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nadas, similares a la cirugia, como son incontinencia, disfuncion eréctil,
proctitis, cistitis, sin embargo este tema debe ser tratado por el especialista
por lo tanto no es tema del presente escrito.

Carcinoma de prostata localmente avanzado cT3-4 Nx Mo

El tratamiento del cancer de prostata localmente avanzado hasta el
momento es la radioterapia combinada con terapia hormonal [analogos
LHRH antes de la radioterapia, durante y post radioterapia (por 1 - 3 afos)]

Incluso podria realizarse prostatectomia radical retropubica con linfa-
denectomia pélvica bilateral en pacientes jovenes muy seleccionados, con
estadio clinico T3, gleason < 8 y PSA menor de 20 ng/ml, pues hasta un
25% pueden estar sobreestadificados.

Carcinoma de proéstata avanzado. Cualquier T N1 o M1

Hormonoterapia: Se puede realizar orquidectomia quirdrgica o médica
(ej: con inhibidores de la LHRH). Los medicamentos que se utilizan en la
actualidad para la orquidectomia médica son los andlogos LHRH (acetato
de leuprolide, acetado de goserelina, y acetato de triptorelina) cuyo mane-
jo es mensual o trimestral subcutaneo o intramuscular, sin embargo su uso
debe ser por personal especializado.

Los antiandrogenos se utilizan como coadyuvantes en el tratamiento;
existen de dos tipos: esteroideos y no esteroideos. Dentro de los esteroi-
deos se clasifica la ciproterona que esta cubierta por el sistema de salud
de Colombia, sin embargo tiene mayores efectos adversos que los demas.
Dentro de los no esteroideos se utilizan la flutamida, la bicalutamida, entre
otros, sin embargo sus indicaciones, dosis y seguimiento debe ser realiza-
do por el especialista en urologia.

CANCER DE PENE

Antes de iniciar la descripcion especifica del carcinoma de pene, es
importante describir las lesiones premalignas que tienen riesgo o estan
asociadas al carcinoma epidermoide:

Lesiones premalignas

Leucoplaquia: Es una enfermedad de baja frecuencia que se manifiesta
con placas solitarias o multiples; se presentan sobre glande o prepucio y
pueden afectar el meato; con mayor frecuencia se presenta en diabéticos.
Al examen histoldgico se encuentra: acantosis, hiperqueratosis y paraque-
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ratosis. Su manejo incluye la eliminacion de factores irritantes y la resec-
cion quirdrgica en caso de compromiso de meato o extension.

Balanitis xerotica obliterante: Se trata de una lesion blanquecina,
indurada, que compromete el prepucio, el glande y en ocasiones el meato.
Se presenta con mayor frecuencia en pacientes diabéticos de edad media;
el examen microscopico demuestra una epidermis atrofica y anomalia en
el deposito de colageno.

Usualmente la conducta es quirurgica con circuncision y en ocasiones es
necesaria la meatoplastia; se ha descrito el manejo con esteroides topicos
con pobre mejoria.

Cuerno cutdaneo: Lesion que forma un sobrecrecimiento y cornificacion
del epitelio peneano, usualmente se genera sobre una placa, abrasion o una
verruga. El manejo es su excision con un margen de tejido normal.

Balanitis pseudoepiteliomatosa micdcea y queratosica: Se consideran
lesiones inusuales que se presentan como hiperqueratosis en el glande,
con caracteristicas de carcinoma verrucoso; su tratamiento es ablacion tipo
reseccion o crioterapia y seguimiento clinico.

Carcinoma in situ, eritroplastia de Queyrat, enfermedad de Bowen:
Generalmente se presentan como una lesion roja, aterciopelada, ligeramente
levantada de bordes definidos, que puede ulcerarse o generar dolor. Se
denomina eritroplastia de Queyrat cuando compromete glande, prepucio y
cuerpo del pene, diferente a enfermedad de Bowen cuando compromete el
resto de los genitales y periné.

Hasta en 30% de los pacientes se puede presentar con transformacion
histoldgica a carcinoma escamoso. Su diagnoéstico se realiza por biopsia
y el tratamiento es la fulguracion, el laser, el nitrégeno liquido o 5
fluorouracilo al 5% o imiquimod. Si compromete el prepucio se puede
realizar circuncision.

Tumores benignos

Condiloma acuminado: Se trata de una proliferacion epitelial debida
al virus del papiloma humano (VPH), usualmente benigna, especialmente
de los tipos 6 y 11. Se manifiesta mas frecuentemente después de la
pubertad por el inicio de las relaciones sexuales, dado que se considera
una enfermedad de transmision sexual.

Macroscopicamente, son lesiones papilares o verrucosas que cuando
confluyen tienen forma de moérula, afecta tanto glande como prepucio. Al
examen histoldgico se encuentra que las células del epitelio superficial
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suelen contener vacuolas (coilocitos). A diferencia del carcinoma in situ,
su maduracion tiene un orden establecido.

La mayoria de las lesiones son consideradas benignas, sin embargo
pueden recidivar ante la persistencia de la infeccion. Su tratamiento puede
ser la reseccion quirtirgica con circuncision, la fulguracion, el laser, el
nitrégeno liquido, la podofilina, el 4cido tricloracético o 5 fluoroulacilo.

Papulosis bowenoide: Se presenta con multiples lesiones papulosas
pigmentadas en los genitales externos, principalmente el pene. Al examen
microscopico suele confundirse con condiloma acuminado y enfermedad
de Bowen y en muy raras ocasiones evoluciona a carcinoma invasor.

Condiloma gigante: Denominado tumor de Buschke-Lowenstein y
condiloma acuminado gigante. 46% esta asociado a VPH, la mayoria con
subtipos 6 y 11, aunque también puede presentarse con subtipos 16 y 18
los cuales se asocian con un crecimiento mas invasivo. Son de crecimiento
lento, sin embargo pueden invadir, producir fistulas, sangrado, secrecion,
sobreinfeccion y olor. Puede presentarse asociada a adenopatias inguinales
inflamatorias, ocasionalmente sobreinfectadas.

Su tratamiento es quirtirgico con una excision local conservadora, dado
su comportamiento (no hace metastasis pero produce invasion local), sin
embargo la patologia debe demostrar la no coexistencia con carcinoma
escamocelular, incluso puede ser necesario, segiin el compromiso local,
realizar penectomia.

Tumores malignos
Carcinoma epidermoide o carcinoma escamocelular
Epidemiologia

El carcinoma de pene tiene una prevalencia menor al 1% de los cance-
res en Estados Unidos, con una incidencia de 0.3 a 1.3/100000 hombres.
Se ha evidenciado que en paises en via de desarrollo la incidencia aumenta
a 1.5 a 3.7/100000 hombres, principalmente en Africa, Asia y Sudamérica.
Ocurre con mayor frecuencia en la sexta década de la vida, aunque se ha
encontrado 19% de los casos en menores de 40 afios y 7% en menores de
30 afios.

Etiologia

El factor etiologico mas importante relacionado con el carcinoma del
pene es la mala higiene. Se ha postulado que la acumulacion de esmegma
en pacientes fimoticos produce inflamacion cronica que posteriormente
generara un carcinoma.
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Ademas se ha interrogado la presencia de VPH en la etiologia del car-
cinoma de pene sugiriendo el inicio de relaciones sexuales como un factor
predisponente.

Otros factores de riesgo encontrados son: La edad, dado que en hom-
bres de edad avanzada se incrementa el riesgo de carcinoma de pene; el
tabaquismo tiene un riesgo relativo (RR) de 3 para desarrollar carcinoma
escamoso, ademas se ha encontrado que es dosis-dependiente.

Por lo general la enfermedad no se observa en varones circuncidados al
nacer, sin embargo no se ha podido comprobar que la circuncision sea un
factor protector para prevenir esta enfermedad.

El 95% de los carcinomas del pene son de tipo escamocelular; entre
otros encontramos: melanomas, sarcomas y enfermedad de Paget.

Diseminacion

La diseminacion principal es por via linfatica hacia los ganglios femo-
rales e iliacos. La piel del prepucio y del cuerpo drenan hacia los ganglios
inguinales superficiales, mientras que el glande y los cuerpos cavernosos
drenan a los profundos. Asi mismo, el drenaje de los ganglios inguinales
es hacia la region pélvica.

La afeccion de los nodulos inguinales puede resultar en necrosis de piel,
infeccion y sangrado por compromiso de los vasos femorales.

Las metastasis a distancia son evidentes desde el punto de vista clinico en
menos del 10% de los casos y pueden afectar pulmon, higado, hueso y cerebro.

Diagnéstico

El cuadro clinico es muy variado, se manifiesta por engrosamiento epi-
telial en el glande o en la superficie interna del prepucio, que evoluciona
hasta formar crecimiento exofitico o ulceroso que erosiona el glande, el
cuerpo o ambos.

Dados los problemas en el sistema de salud, la llegada al urélogo es
tardia, 50% de los pacientes su demora supera el afio.

La fascia de Buck es la barrera natural contra la extension local del
tumor; por otro lado, cuando el tumor es capaz de penetrarla, se encuen-
tra con la tunica albuginea lo que implicaria el compromiso del cuerpo
cavernoso, lo que cambiaria el pronostico y establece un potencial para la
diseminacion vascular.

Usualmente se presentan con una lesion indurada o ulcerada, con
eritema, incluso cambios inflamatorios o s6lo un pequenio nodulo (Fi-
gura 14.6). Otros pueden presentar: dolor, secrecion, sintomas irrita-
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Figura 14.6. Carcinoma escamocelular de pene
Cortesia: Dr. Herney A. Garcia

tivos a la miccion y sangrado. La fimosis puede retardar la aparicion
de la masa y por consiguiente el diagnostico. La lesion primaria puede
caracterizarse respecto a la localizacidn, tamafio y compromiso de los
cuerpos cavernosos. Puede presentarse en cualquier lugar del pene, sin
embargo son mas frecuentes en el glande (48%), seguido por el prepu-
cio (21%) o en ambas (9%), en el cuerpo del pene se presenta con muy
baja frecuencia (2%).

El 50% de los pacientes se encuentran con adenopatias inguinales, sin
embargo solo 50% tienen un compromiso por metastasis, el resto tienen un
compromiso por inflamacién/infeccion.

La confirmacion histoldgica es necesaria; es decir, que a todo paciente
con una lesion sugestiva de carcinoma debe realizarsele una biopsia.

Es de recordar en este momento que toda tlcera en pene debe ser eva-
luada, de una manera prioritaria, si en algin momento se sospecha de in-
feccion de transmision sexual (chancro, sifilis, condiloma, etc.), debe ser
tratada como tal, pero debe mejorar en menos de 15 dias, de lo contrario
debe ser tomada una biopsia para descartar un carcinoma.

Para los estudios de extension se realizara radiografia de térax y tomo-
grafia abdominopélvica con medio de contraste para evidenciar o descartar
la presencia de adenopatias pélvicas o nodulos pulmonares.
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La clasificacion internacional utilizada es el TNM 2002, que se describe
a continuacion:

Tumor primario (T)

TX No puede evaluarse el tumor primario.

TO No hay evidencia de tumor primario.

Tis Carcinoma in situ.

Ta Carcinoma verrugoso no invasor.

T1 Tumor invade tejido conectivo subepitelial.
T2 Tumor invade cuerpo esponjoso o cavernoso.
T3 Tumor invade uretra o prostata.

T4 Tumor invade otras estructuras adyacentes.

Nodulos linfaticos regionales (N)

NX No pueden evaluarse los ndédulos linfaticos regionales.

NO No hay metastasis a los nédulos linfaticos regionales.

N1 Metastasis en un solo nddulo linfatico superficial inguinal.

N2 Metastasis en nodulos linfaticos inguinales superficiales multiples o
bilaterales.

N3 Metastasis en nddulo(s) linfatico(s) profundo(s) inguinal(es) o
pélvico(s) unilateral(es) o bilateral(es).

Metastasis a distancia (M)

MX No puede evaluarse la metastasis a distancia.
MO No hay metastasis a distancia.

M1 Metastasis a distancia.

Sin embargo la discusion de la clasificacion del TNM no hace parte del
desarrollo del presente capitulo.

Tratamiento

El carcinoma de pene es una enfermedad de rapida progresion y con
una alta mortalidad. El manejo de esta entidad depende del estadio clinico
de la lesion, sin embargo éste le compete exclusivamente al ur6logo, de
tal forma que lo mas importante para el médico general es la remision
prioritaria al especialista para evaluar la lesion e iniciar el manejo.
El carcinoma de pene tiene varios esquemas de tratamiento entre los que
se encuentran:
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* Penectomia parcial o radical.

* Linfadenectomia inguinal y pélvica.
* Quimioterapia.

+ Radioterapia.

Es importante mencionar que el tratamiento del carcinoma de pene
es eminentemente quirurgico, requiere excision conservadora de pene en
lesiones muy pequefias con un seguimiento estricto o incluso puede llegar
a penectomia parcial o total dependiendo de la extension y localizacion
del tumor.

Adicionalmente deben ser manejados los ganglios linfaticos inguinales
cuyas cadenas (superficial y profunda) deben ser extraidas, dependiendo
de ciertos factores del tumor (clasificacion TNM, presencia de invasion
linfovascular y grado histologico).

Posteriormente se debera realizar la linfadenectomia pélvica de uno o
ambos lados, sin embargo el prondstico de estos pacientes en caso de salir
positivo es muy pobre, con una sobrevida menor al 10% a 5 afios, por lo
que en la actualidad no se est4 aconsejando su uso.

Para estadios avanzados o metastasis a distancia puede ser necesaria la
utilizacion de quimioterapia y la radioterapia para el control local y sisté-
mico, no asi en estadios tempranos o localizados.

Para concluir, el carcinoma de pene debe tener una pronta atencion y
remision al especialista para darle un manejo adecuado, comprendiendo
que usualmente es quirtrgico.

CANCER DE TESTiCULO

Generalidades

Los tumores testiculares son considerados como la neoplasia més co-
mun entre los 15 y los 35 afios. Es el mas curable de los tumores so6lidos y
se considera que los tumores de células germinales son usualmente sensi-
bles a la radioterapia y la quimioterapia. Los tumores de células germina-
les representan 90 - 95% de los tumores malignos primarios testiculares.

Los tumores de células germinales son de 5 tipos: seminomas, células
embionales, saco de Yolk, teratoma y coriocarcinoma.

El 50% tienen dos lineas celulares, sin embargo para realizar una clasi-
ficacion basada en el tratamiento se considera que los tumores testiculares
son de dos tipos: Seminomatosos y no seminomatosos.
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Tumores seminomatosos

Los tumores seminomatosos (30 - 70% de todos los casos de tumor
testicular) se presentan entre 30 - 40 afios, con tres tipos: clasico, anapla-
sico y espermatocitico. Usualmente se presenta como seminoma tipico
y representan 80 - 85% de los seminomatosos. Es raro en adolescentes
y nifos.

Los tumores anaplasicos son poco frecuentes, entre 5 - 10%, sin embar-
go se les atribuye el 30% de las muertes por cancer de testiculo.

El 50% de los tumores espermatociticos se presentan en mayores de 50
afios, representan entre 2 - 12% de los tumores seminomatosos y tienen un
pronostico mas favorable.

Presentan inmunohistoquimica positiva para CD 117, gonadotropina
coridnica (bHCG) positiva en < 10% y nunca elevan alfa-feto proteina.

Tumores no seminomatosos

Se subdividen en carcinoma embrionario, coriocarcinoma, teratoma y
tumor de saco de Yolk. 66% tienen una mezcla de las lineas.

El tumor de saco de Yolk es el mas frecuente en niflos y jovenes; en €ste
se encuentra alfa-feto proteina (AFP) positiva en > 90% de los casos.

Carcinoma embrionario presente en 3 - 6% de los tumores testiculares,
poco elevan AFP y poco o no elevan bHCG.

El teratoma corresponde al 3% de los tumores testiculares en adultos
y 38% en los nifos, se puede presentar con células inmaduras y maduras.

El coriocarcinoma presenta valores elevados de bHCG 99% de las veces.

Epidemiologia

Existe riesgo de presentar cancer de testiculo en 0.2% de la poblacion
(1/500), los picos de presentacion son menores de 10 afios en los que el
seminoma es raro, entre 20 y 40 afos (seminoma frecuente) y mayores de
60 anos (seminoma poco frecuente).

Existe mas frecuencia en los pacientes de raza blanca de estrato medio
y se incrementa en aquellos pacientes con hermanos que han tenido tumor
testicular, lo que favorece la etiologia genética. Son mas frecuentes en el
lado derecho y 3% son bilaterales.
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Etiologia
Testiculo no descendido
Los factores de riesgo asociados a esta entidad son:
* Incremento de la temperatura.
 Alteracion en la morfologia de las células germinales.
* Alteracion en el flujo sanguineo.
* Disfuncién endocrina.
* Disgénesis gonadal.

El riesgo, de acuerdo con diferentes estudios, se incrementa entre 3 - 44
veces (RR 3 - 44) y como ya se habl6 en la seccion de urologia pediatrica, la
orquidopexia previene si ésta es realizada antes de los 3 - 6 meses de nacido.

Otras hipotesis incluyen:

Hormonal: Estudios en ratones indican que existe riesgo de maldescen-
so testicular y disgénesis cuando a las madres de los ratones se les inyectan
estrogenos, sin embargo esta hipotesis estaria de acuerdo con la teoria del
testiculo no descendido.

Otras incluyen atrofia testicular y trauma, sin estar claro su fundamento.

Historia natural

Debe considerarse que todos los tumores testiculares de tipo germinal
son malignos, por lo tanto su regresion espontanea es muy rara.

La tnica albuginea es la barrera natural y su via de diseminacion usual-
mente es linfatica aunque también puede realizarlo por via vascular. La
diseminacion generalmente es hacia los ganglios linfaticos retroperitonea-
les, posteriormente toracico y supraclavicular.

En tumores no seminomatosos con ganglios negativos en la escanogra-
fia y marcadores negativos, se encuentra una probabilidad hasta de 30% de
tener micrometastasis en los ganglios retroperitoneales.

Presentacion clinica

Se presentan usualmente como una masa no dolorosa o con edema testi-
cular. Pocos pacientes se presentan por infertilidad o con dolor suibito. 10%
de los pacientes tienen metastasis al momento de la presentacion.

La evaluacion clinica es importante, se debe realizar una historia clinica
completa y un examen fisico enfocado en el area genital.

Se encuentra un testiculo aumentado de tamafio, duro, sensacién de
masa, se debe evaluar si hay compromiso o no de la piel escrotal, si pre-
senta adenopatias o no.
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Hasta 20% de los pacientes se pueden presentar con cuadros infeccio-
sos que pueden confundir al médico tratante.

La ecografia testicular es una de las ayudas diagndsticas mas impor-
tantes en la evaluacion de estos pacientes pues usualmente nos muestra
areas hipoecoicas o alteraciones en el interior del parénquima testicular
(homogénea o heterogénea, incluyendo quistes) que sugiere la presencia
de un tumor. Se destaca la aplicacion en tumores testiculares intraparen-
quimatosos no palpables pero que se presentan con metastasis.

En caso de duda se puede realizar una resonancia magnética nuclear
con gadolinio testicular que ha mostrado tener buenas caracteristicas ope-
rativas para el diagnostico de tumor testicular cuando la ecografia no ha
mostrado caracteristicas que apoyen o descarten el diagndstico.

Es claro entonces que el diagndstico de las masas testiculares debe ser
realizada por una buena historia clinica, identificando factores de riesgo,
un excelente examen clinico identificando la masa y lesiones que sugieran
enfermedad metastasica y una ecografia que sustente el diagnostico.

Marcadores tumorales
Alfa-feto proteina (AFP)

Producida por el saco de Yolk, el higado y el tracto gastrointestinal, su
vida media es 5 a 7 dias y usualmente se presenta en pacientes con tumo-
res germinales de tipo: carcinoma embrionario, teratocarcinoma, tumor de
saco de Yolk o mezclas. Generalmente no se presenta en seminoma puro
ni coriocarcinoma.

Gonadotropina coriénica (bHCG)

Se puede elevar con pacientes con LH incrementada por castracion, se
presenta elevada en 100% de los pacientes con coriocarcinoma, 40 - 60%
de carcinoma embrionario y 5 - 10% de seminoma puro. Su vida media es
de 24 - 36 horas (puede ser elevado por la marihuana).

Deshidrogenasa lactica (LDH)

Se trata de un marcador que se correlaciona con el tamafio y la exten-
sion tumoral, mas que con la presencia o ausencia de un tipo histologico
de tumor.

Los tumores no seminomatosos (50 - 70%) tienen una AFP elevada y
40 - 60% tienen bHCG elevada.
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La presencia de marcadores positivos después del procedimiento qui-
rurgico es reflejo de una enfermedad sistémica y requiere una aproxima-
cion con la quimioterapia.

Todo paciente con masa en testiculo debe tener una ecografia testicular,
marcadores tumorales, radiografia de torax y escanografia contrastada de
abdomen, los ultimos dos estudios para descartar la presencia de metastasis.

Incluso los pacientes con tumores no seminomatosos se sugiere que
deben tener también escanografia contrastada de torax. En este punto es
prioritaria la remision al especialista ur6logo.

Clasificacion
Basado en el TNM 2002, se trata de una clasificacion basada en la his-
tologia postquirtrgica, incluyendo los marcadores tumorales.

pT Tumor primario (Patolégico)

Tx Desconocido.

pTO0 Sin evidencia de tumor.

pTis Neoplasia intratubular de células germinales.

pT1 Tumor limitado al testiculo y el epididimo sin invasion vascular o
linfatica puede o no invadir la albuginea sin afectar la vaginal.

pT2 Tumor limitado al testiculo y el epididimo con invasion linfovascular
con afectacion de la tinica vaginal.

pT3 Tumor invade el cordon espermatico con o sin invasion linfovascular.

pT4 Tumor invade el escroto con o sin invasion linfovascular.

N Nédulos linfaticos (Clasificacion clinica)

Nx Afeccion desconocida.

NO Ausencia de metastasis ganglionares.

N1 Nodulos de tamafio < 2 cm o multiples adenopatias <2 cm.
N2 Nodulos entre 2 a 5 cm de diametro o multiples menores 5 cm.
N3 Nodulos mayores de 5 cm.

M Metastasis a distancia

Mx Desconocida.

MO0 Ausencia de metastasis.

M1 Metastasis a distancia.

M1a Nédulos no regionales o pulmon.
M1b Otros sitios.
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S Marcadores tumorales
Sx Marcadores no disponibles.
SO0 Marcadores negativos.

Tabla 1. Estadificacion basada en los marcadores tumorales.

LDH bHCG AFP
$1 <15xn <5000 <1000
S2 1.5a10 5000 - 50000 1000 - 10000
S3 >10xn > 50000 > 10000

N = limite superior normal de LDH

Tratamiento
El tratamiento de los tumores testiculares se basa en tres intervenciones:
+ Cirugia.
* Quimioterapia.
* Radioterapia.

Cirugia

Todo paciente con masa testicular sugestiva de tumor debe ser sometido
a una orquiectomia radical. Se trata de la extraccion del testiculo por via
inguinal, haciendo una ligadura alta y temprana del cordén para evitar la
diseminacion hematégena con la manipulacion de la masa, ademas no se
“viola” el escroto, que es la barrera natural.

Es claro que cualquier tipo de procedimiento quirtrgico debe ser reali-
zado por un especialista en urologia.

Al momento del diagnoéstico:

60 - 80% de los seminomas estan confinados al testiculo.

60 - 70% de los no seminomatosos tienen metastasis.

Los tumores germinales no seminomatosos evidenciados por la pato-
logia del testiculo tienen indicacion de linfadenectomia retroperitoneal,
que consiste en la extraccion de todos los ganglios retroperitoneales, de-
pendiendo del lado de la lesion y la presencia de masas; asi mismo sera la
extension de la reseccion. Este tipo de cirugia tiene alto riesgo de sangrado
por la manipulacion de los grandes vasos y de aneyaculacion y disfuncion
por la lesion de los nervios retroperitoneales, por tal motivo este tipo de
cirugia y su indicacion deben estar manejadas por el urélogo.

182



UROLOGIA ONCOLOGICA

Quimioterapia

La indicacion de quimioterapia se da en aquellos pacientes con evi-
dencia de enfermedad sistémica (masas retroperitoneales persistentes,
marcadores positivos después de la orquidectomia), usualmente se utiliza
bleomicina, etopoxido y cisplatino (BEP) sin embargo su uso debe estar
indicado y manejado tanto por el urélogo como por el oncélogo clinico.

También puede ser utilizado en pacientes en estadios tempranos de la
enfermedad con disminucién del nlimero de ciclos y dosis y tiene igual efi-
cacia que la linfadenectomia retroperitoneal en tumores no seminomatosos
o la radioterapia en tumores seminomatosos.

Radioterapia

Su indicacion se da en pacientes con tumores seminomatosos en es-
tadios tempranos y localizados de la enfermedad, sin embargo como fue
nombrado en el aparte anterior, la quimioterapia también puede ser utiliza-
da en este tipo de casos.

La sobrevida de los tumores testiculares en la actualidad es cercana al
100% a 5 afios con tumores localizados y la terapia adyuvante ya nombra-
da, sin embargo tienen recaida hasta de 20%.

En conclusion, toda masa testicular debe ser remitida al urélogo de for-
ma prioritaria para hacer un manejo quirurgico temprano y asi permitir una
sobrevida elevada en estos pacientes. Sobre todo, jamas realizar puncion o
biopsia de un testiculo con sospecha de una masa testicular.
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TRAUMA RENAL

Introduccién

El rifién es el 6rgano uroldgico méas comunmente comprometido en el
trauma de este sistema y es afectado en 1 - 5% de todos los casos de trauma
abdominal. El trauma renal es mas frecuente en hombres que en mujeres
(3:1). La gran mayoria de los traumas renales pueden ser manejados de
forma conservadora; sin embargo, ante la sospecha el médico debe remitir
estos pacientes a un centro donde pueda tener a su disponibilidad un uré-
logo, un servicio de imagenologia y un quir6fano 24 horas.

Mecanismo de trauma

El trauma cerrado es mas frecuente (90%); se debe indagar la cinemati-
ca del trauma que ayuda a cuantificar la magnitud del problema, como por
ejemplo en desaceleraciones bruscas en accidentes de transito o en caidas
de altura.

Las heridas por arma de fuego (85%) y arma blanca (15%) son las mas
frecuentes en el trauma penetrante, sin embargo las heridas por proyectil
usualmente son mas severas, menos predecibles y generalmente se aso-
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cian con otras lesiones abdominales Més del 60% de estas lesiones estaran
acompanadas de compromiso de otros 6érganos intraabdominales.

CLASIFICACION

El trauma renal se clasifica de acuerdo con la Asociaciéon Americana de
Trauma (AAST por sus siglas en inglés) y tiene implicaciones importantes
para el manejo de los pacientes (Figura 15.1):

Grado I: Contusion o hematoma subcapsular no expansivo, sin lacera-
cion renal.

Grado II: Hematoma perirenal no expansivo y/o laceracion cortical
menor a 1 cm de profundidad sin extravasacion del medio de contraste.

Grado III: Laceracion cortical mayor a 1 cm de profundidad sin extra-
vasacion del medio de contraste.

Grado IV: Laceracion que compromete el sistema colector y/o lesion
de arteria o vena renal segmentaria con hematoma contenido o laceracion
parcial de vasos o trombosis de vasos.

Grado V: Estallido renal o avulsion del pediculo vascular renal.

Grado 1> X

Figura 15.1. Clasificacion del trauma renal
Tomado de: Rosenstein D., Alsikafi N. Diagnosis and classification of urethral injuries.
Urol Clin N Am 33 (2006), 73 - 85
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Enfoque diagnéstico

Se debe realizar el ABCDE, como todo enfoque inicial del paciente po-
litraumatizado; durante la exposicioén se deben buscar signos que sugieran
trauma mayor en el area abdominal y toracoabdominal.

La hematuria (90%) y la hipotension (< 90 mm Hg de sistolica) son los
indicadores principales de lesion grave en trauma renal, asi como el hema-
toma o equimosis en flanco, abdomen positivo, fractura costal o heridas
penetrantes en area toracoabdominal.

El grado de hematuria no se correlaciona con la severidad del trauma,
incluso ésta puede estar ausente hasta en un tercio de los pacientes.

Laboratorios

Todo paciente politraumatizado con sospecha de trauma renal debe ser
estudiado con una hemoglobina/hematocrito y creatinina. El valor de he-
moglobina y hematocrito de forma seriada se requiere para el seguimiento
del paciente; una caida de la hemoglobina o el requerimiento de transfusion
es un indicador de pérdida sanguinea y por lo tanto el momento para tomar
la decision de una intervencion urgente. Este elemento debe ser medido
por lo menos diariamente. El valor de la creatinina debe tomarse dentro de
la primera hora para evaluar la presencia de una falla renal preexistente.

IMAGENOLOGIA

Escanografia abdominal

La escanografia abdominopélvica tiene sensibilidad y especificidad
mayor al 95% y es considerada el estdndar de oro en el diagnostico del
trauma renal, define claramente la anatomia renal, evidencia si existe ex-
travasacion del medio de contraste e identifica otras lesiones abdominales
asociadas.

Las indicaciones para hacer una imagen (TAC abdominal contrastado)
en trauma renal son:

* Hematuria microscopica en paciente con choque.

* Hematuria macroscopica.

» Presencia de lesiones mayores asociadas.
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OTROS ESTUDIOS

Ultrasonografia abdominal

Es una herramienta importante en la evaluacion rapida del paciente po-
litraumatizado, tiene alta sensibilidad y especificidad para el trauma renal
menor (I, II y III), comparado con la pielografia endovenosa, sin embargo
no se debe realizar en la evaluacion inicial del paciente con sospecha de
trauma renal.

PIELOGRAFiA ENDOVENOSA

Es un estudio que muestra algunas caracteristicas importantes como
son el parénquima renal y define claramente el sistema colector, en algu-
nos centros es la unica herramienta, sin embargo ya no es el estandar de
oro en la estadificacion del trauma renal.

ANGIOGRAFIA

Se debe realizar en pacientes con hematuria persistente en quienes se
sospeche una lesion vascular para planear la embolizacion o en pacientes
con escanografia no clara para evaluar el pediculo renal.

TRATAMIENTO

El paciente con trauma renal debe tener una estabilizaciéon hemodina-
mica y una apropiada clasificacion de sus lesiones. Si se tiene un paciente
inestable, debe ser llevado a laparotomia exploratoria; si el paciente esta
estable, debe ser llevado a TAC contrastado para estatificarlo.

Los pacientes con trauma renal deben ser manejados de manera conser-
vadora (es decir, reposo absoluto) independiente del tipo de trauma (con-
tuso o penetrante), excepto en pacientes con:

Inestabilidad hemodindmica debido a hemorragia renal.
* Hematoma en expansion retroperitoneal (en cirugia).

* Hematoma pulsatil retroperitoneal (en cirugia).

* Trauma renal grado V.

El objetivo del manejo quirtrgico del trauma renal es detener la he-
morragia y salvar la funcion renal. La incidencia de nefrectomia durante
una exploracion quirargica es de 13%, usualmente por trauma penetrante,
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trauma severo e inestabilidad hemodinamica. La rafia renal o nefrorrafia es
la técnica mas comunmente realizada para la reconstruccion renal (32%).
Se utiliza cuando se evidencian laceraciones renales sangrantes.

MANEJO CONSERVADOR

Todo paciente con trauma renal debe ser manejado de manera conserva-
dora, principalmente en aquellos con trauma renal menor, a no ser que ten-
ga alguna indicacion para manejo quirurgico en el cual la vida del paciente
estaria en juego. Lo mas importante para un adecuado manejo conservador
es la correcta estadificacion del trauma renal con escanografia abdominal
y reposo absoluto.

En pacientes estables, el reposo absoluto, la hidratacion y la toma seriada
de hemoglobina son el estdndar de manejo para pacientes con grados me-
nores (I - IIT) de trauma renal incluyendo el trauma renal grado IV, el cual,
a pesar de encontrarse extravasacion de orina, puede ser seguido con una
imagen de control, incluso podria necesitar la colocacion de un catéter JJ.

En caso de trauma renal grado V evidenciado por escanografia en un
paciente estable que no va a ser llevado a cirugia, puede ser manejado de
forma conservadora, teniendo muy presente la consideracion que lo mas
probable es que el paciente requiera una intervencidon quirdrgica con ne-
frectomia subsecuente.

TRAUMA VESICAL

Introduccion

El trauma vesical corresponde al 2% de todas las lesiones que requieren
cirugia abdominal. El trauma de vejiga es mas frecuente de tipo contuso:
Accidentes de transito o caidas de altura, sin embargo el trauma penetrante
vesical se presenta con una frecuencia de 14 - 33% [arma de fuego o arma
blanca (arma cortopunzante o empalamiento)]. También se pueden pre-
sentar lesiones vesicales iatrogénicas, principalmente en procedimientos
quirtrgicos ginecoldgicos y de cirugia general.

Clasificacion
Basada en la clasificacion de la AAST.
Tipo I: Hematoma intramural o contusion o laceracion de espesor parcial.
Tipo II: Laceracion extraperitoneal <2 cm.
Tipo III: Laceracion extraperitoneal > 2 cm o intraperitoneal <2 cm.
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Tipo IV: Laceracion intraperitoneal > 2 cm.

Tipo V: Laceracion intraperitoneal o extraperitoneal que se extiende
hacia el cuello vesical o trigono (orificio ureteral).

En la clasificacion se debe avanzar un grado para lesiones multiples
hasta grado III.

Existe también una clasificaciéon mas simple, segun el mecanismo del
trauma: Contuso o penetrante.

De acuerdo con la clasificacion de la AAST, se puede encontrar una cla-
sificacion mas simplificada basada en la localizacion de la lesion, y en el
compromiso de la pared vesical recubierta o no de peritoneo (intraperito-
neal, extraperitoneal o combinada). Se puede presentar lesion combinada
en 2 - 20% de los casos y ademas trauma combinado con lesion de la uretra
posterior en 10 - 29%, principalmente en trauma cerrado; no se encuentran
estudios en trauma penetrante.

CuADRO CLIiNICO

En todo paciente con heridas abdominales inferiores, suprapubicas, las
fracturas de pelvis con hematuria macroscépica (trauma cerrado), o aque-
llos pacientes que no pueden orinar o presentan hematuria macroscopica
después de un traumatismo abdominal o pélvico, debe ser considerado el
trauma vesical. La hematuria macroscopica es el signo clinico de mayor
importancia en el diagndstico del trauma vesical (82%). Incluso hasta 2 -
10% de los pacientes con trauma abdominal pueden presentarse sin hema-
turia y atin asi tener lesion vesical.

El paciente se puede presentar con dolor suprapubico, incapacidad para
la miccidn, si el diagnostico es tardio, una acumulacion de orina (urinoma)
se puede presentar tanto en el espacio prevesical (en lesiones extraperito-
neales) como en la cavidad peritoneal (en lesiones intraperitoneales).

IMAGENOLOGIA

Cistografia radioloégica

La cistografia por estrés fue considerada como el estdndar de oro en el
diagnostico de las lesiones vesicales; tiene una precision diagndstica de 85
- 100%, sin embargo se deben tener en cuenta ciertos detalles técnicos para
el buen desarrollo y confiabilidad del examen (Figura 15.2).
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Figura 15.2. Lesion extraperitoneal de vejiga
Tomado de: Corriere J., Sandler C.
Diagnosis and management of bladder injuries. Urol Clin N Am 2006; 33:67 - 71.

CISTOGRAFIA GUIADA POR TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA
(CisToTAC)

Se trata de la colocacion de una sonda uretral por técnica convencional
en el paciente, se instila medio de contraste (minimo 350 cc) y se toma una
escanografia pélvica o localizada, que evidencia la filtraciéon de medio de
contraste. Tiene una sensibilidad de 95% y una especificidad de 100% por
lo que se considera en el momento el estandar de oro para el diagnostico
de trauma vesical.

TRATAMIENTO

Trauma contuso

Los pacientes con evidencia de lesiones vesicales de tipo extraperito-
neal deben ser manejados de manera conservadora con el drenaje de la
vejiga con una sonda Foley 20 ft, para permitir el cierre espontaneo de las
paredes vesicales.

Los pacientes con evidencia de lesiones vesicales de tipo intraperito-
neal deben ser manejados de manera quirtrgica; se hace una laparotomia
exploradora, se identifica la o las lesiones vesicales, se hace una explora-
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cién completa de la vejiga, se coloca una sonda uretral Foley 20 fr y se
hace cierre de la vejiga.

Es de anotar para el médico general que ante la identificacion o sospe-
cha de una lesion vesical, el paciente debe ser remitido a un hospital con
disponibilidad de especialista en urologia para poder hacer el manejo de
estas lesiones.

La sonda uretral debe ser dejada a permanencia por lo menos por 10
dias, tiempo en el que 85 - 90% de las heridas vesicales estan cicatrizadas.
en este momento puede realizarse una cistografia para evidenciar la cica-
trizacion o puede retirarse de acuerdo con el criterio clinico.

Trauma penetrante

Toda herida penetrante vesical debe ser explorada quirirgicamente (de
acuerdo con las guias europeas de trauma 2010). Sin embargo, se ha des-
crito la posibilidad del manejo conservador del trauma penetrante vesical,
aunque los estudios que lo soportan son de tipo descriptivo.

TRAUMA DE URETRA

Introduccion

El diagnostico de trauma uretral requiere un alto indice de sospecha; los
signos y sintomas clinicos pueden sospechar un trauma uretral, pero son
necesarios los estudios radiologicos para confirmar el diagnostico.

La uretra masculina se divide en un segmento anterior (uretra peneana
y bulbar) y en un segmento posterior (uretra membranosa y prostatica); de
igual manera se clasifica el trauma con base en esta anatomia.

Mecanismo de trauma
El trauma de uretra posterior se puede clasificar en: trauma cerrado (90%),
principalmente por accidentes de transito; y trauma penetrante (10%).
Usualmente la uretra anterior se lesiona por accidentes de transito,
bandas, relaciones sexuales o por instrumentacion y lesiones por arma de
fuego o blanca. La uretra posterior se lesiona por fracturas pélvicas, usual-
mente secundarias a accidentes de transito.

Clasificacion

Grado I: Contusion: Uretrorragia, uretrograma normal.

Grado II: Lesion por traccion: Elongacion de la uretra sin extravasa-
cion en uretrografia.
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Grado III: Disrupcion parcial: Extravasacion del contraste en el sitio
de la lesion con paso de medio de contraste a vejiga.

Grado III: Disrupcion completa: Extravasacion del contraste en el sitio
de la lesion sin visualizacion de medio en la vejiga y lesion menor a dos
centimetros de longitud.

Grado IV: Disrupcion completa: Extravasacion del contraste en el sitio
de la lesion sin visualizacion de medio en la vejiga y lesion mayor a dos
centimetros de longitud o extension a prostata o vagina.

DIAGNOSTICO CLINICO

Las lesiones uretrales deben ser sospechadas en aquellos pacientes con
hematoma perineal o uretrorragia. El diagnostico debe ser precoz, la sos-
pecha clinica se da al tener pacientes traumatizados con fracturas pélvicas,
incapacidad para la miccion o uretrorragia.

La uretrorragia es uno de los signos mas importantes, se encuentra entre
37 - 93% de las lesiones de uretra posterior y en el 75% de las lesiones de
uretra anterior.

Otro signo importante es la hematuria, asi como la equimosis o los he-
matomas perineales; su diagnostico tardio podria resultar en extravasacion
de la orina y originar sepsis e infecciones necrotizantes.

IMAGENOLOGIA

Ante todo paciente con uretrorragia o sospecha de lesion uretral se debe
realizar una uretrografia retrograda; por lo tanto se debe omitir el paso de son-
da uretral dado el riesgo de dano uretral o la realizacion de una falsa ruta. Este
estudio es el examen de eleccion en el diagnostico de las lesiones uretrales.

Se coloca una sonda Foley en la fosa navicular, se infla el balon 1 o 2
cm, se inyecta 20 - 30 cc de medio de contraste en la uretra y se toman
imagenes en posicion oblicua 30 grados.

TRATAMIENTO

Como ya fue nombrado previamente, si hay uretrorragia se recomienda
realizar una uretrografia retrograda antes de intentar un cateterismo ure-
tral; sin embargo, si el paciente estd inestable o no se cuenta con el recurso
imagenologico, se puede hacer un tnico intento de realizar un cateterismo,
pero deberia ser realizado por un urélogo o una persona con experiencia.
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Existen varias modalidades de tratamiento que deben ser manejadas por
el especialista, entre las cuales se encuentran:

* Sonda uretral.

+ Cistostomia suprapubica.

* Anastomosis primaria.

* Anastomosis diferida (> 3 meses).

La eleccion del tipo de manejo depende de la localizacion de la lesion
(uretra anterior o posterior), el tipo (contuso o penetrante), entre otras ca-
racteristicas que deben ser tenidas en cuenta por el especialista.

LESIONES DE URETRA ANTERIOR

Las lesiones por trauma contuso pueden ser manejadas con sonda ure-
tral pasada por un urélogo o cistostomia supraptbica, sin embargo hay una
excepcion en las lesiones uretrales en pacientes con fractura de pene que
deben ser manejadas en el mismo acto quirtrgico.

Las lesiones uretrales por trauma penetrante deben ser exploradas y
reparadas quirurgicamente; usualmente estas vienen acompafadas de le-
siones de pene y testiculo, lo que hace mas importante la exploracion.

LESIONES DE URETRA POSTERIOR

En lesiones de uretra posterior, la recomendacion inicial es la colocacion
de una sonda de cistostomia. Sin embargo, las rupturas parciales pueden
ser manejadas con una sonda uretral solamente y las lesiones completas
tienen controversia; se puede realizar realineamiento primario o diferido,
sin embargo la mayoria concuerdan en que se debe derivar con una sonda
suprapubica inicialmente y posteriormente definir su manejo.

TRAUMA DE GENITALES EXTERNOS

Introduccién

El trauma genital externo se trata del 30% de las lesiones urogenitales
que ingresan a un hospital. 35% de las heridas por arma de fuego estan
relacionadas con genitales externos.

Se presentan mas frecuentemente en pacientes de género masculino en-
tre 15 a 44 anos; el traumatismo cerrado se presenta hasta en 80% de todas
las lesiones de genitales externos.
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Se pueden presentar lesiones por trauma cerrado y por trauma penetran-
te; las lesiones de tipo cerrado se dan usualmente con el paciente con pene
erecto y se da en las relaciones sexuales que generan la ruptura de la tini-
ca albuginea, conocida como fractura de pene (mas frecuente del trauma
contuso en genitales), otro tipo de lesiones contusas se pueden presentar en
escroto debido a golpes directos. Con respecto al trauma penetrante puede
darse por arma de fuego y arma blanca.

PRESENTACION CLINICA

Las lesiones en pene secundarias a fractura de pene se van a presentar
con chasquido y detumescencia inmediata; el pene se presentara con equi-
mosis y edema, tiene un aspecto tipo ‘berenjena’.

Las lesiones penetrantes en pene presentan los orificios o heridas ma-
croscopicamente visibles en el pene, asi como la visualizacion de las
estructuras internas. Se debe evaluar en ambos casos (contuso y pene-
trante) si existe o no el compromiso uretral para tomar determinaciones
de manejo.

Las lesiones contusas en escroto, usualmente se presentan con dolor,
equimosis y edema tanto escrotal como testicular. En las lesiones pene-
trantes se encuentra la lesion aparente y se puede evidenciar la extrusion
de los componentes escrotales.

DIAGNOSTICO

La historia clinica y el examen fisico son elementos fundamentales para
el adecuado manejo de estos pacientes victimas de trauma en genitales
externos. Dependiendo de los hallazgos al examen fisico se evaluara la
necesidad de una uretrografia retrégrada para descartar lesion uretral. El
diagnostico del trauma de genitales externos es clinico; usualmente no re-
quiere estudios adicionales.

En traumatismos escrotales es importante no pasar inadvertida una ro-
tura testicular; aunque no es de riesgo vital la pérdida de un testiculo, pue-
de dafiar la futura fertilidad, llevar a un hipogonadismo por produccion de
anticuerpos anti testiculo y trauma psicologico.

En caso de duda la ecografia testicular que muestre un patrén ecogénico
heterogéneo del parénquima testicular con pérdida del contorno de la tini-
ca albuginea, ha demostrado una sensibilidad del 100% y especificidad del
93.5% para la presencia de ruptura testicular.
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TRATAMIENTO DEL TRAUMA DE PENE

Todo paciente con traumatismo contuso de pene secundario a una rela-
cion sexual con sospecha de fractura de pene no requiere estudios comple-
mentarios, debe ir a exploracion quirtrgica para el reparo primario de la
lesion de los cuerpos cavernosos.

Todo trauma de pene debe ser explorado quirurgicamente, se debe de-
bridar el tejido necrotico y cerrar la tinica albuginea con una sutura absor-
bible. Sin embargo el manejo de las lesiones del pene debe ser realizado
por un especialista en urologia; por lo tanto ante la sospecha, el paciente
debe ser remitido a un centro especializado.

TRATAMIENTO DEL TRAUMA ESCROTAL

El traumatismo escrotal de tipo contuso puede ser manejado de dos
maneras:

Si al examen fisico se puede palpar el contenido escrotal de manera
adecuada y se palpan ambos testiculos con adecuados contornos y tamaiio,
se puede dar manejo conservador, con hielo local, elevacion escrotal y
antiinflamatorios.

En caso de que no sea posible evaluar clinicamente la indemnidad del
contenido escrotal, se debe realizar una ecografia escrotal y dar manejo
conservador en la mayoria de los casos; solo cuando la ecografia indica
alta probabilidad de ruptura de la tinica albuginea o cuando tiene un gran
hematocele (gran hematoma escrotal) el paciente debera ser llevado a ex-
ploracion escrotal.

Por otro lado, todas las heridas penetrantes escrotales ameritan explora-
cion quirdrgica por un urdélogo en un centro especializado.
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