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" ANATOMIA

Enfoque MIR
Lo mas importante es tener conceptos generales de las estructuras

de donde derivan los 6rganos genitourinarios y conocer la anatomia
del uréter.

1.1. Embriologia

Embrioldgicamente, la mayoria de componentes del aparatn
genlmurmanm derivan del mesodermo intermedio ! 12

. Son excepciones la vejiga y la uretra, que prc:ceden del
seno urogenital (derivado del alantoides), que es de origen
endotelial.

En el desarrollo embrionario, el rinén pasa por tres etapas
que se SDlapaﬂ parcialmente: pronefros, mesonefros y
metanefros V/!1), cuyo desarrollo ocurre en secuencia cra-
nemcaudal El metanefrDS proviene de los somites (. |

. (estructuras embrionarias formadas en el mesmdermm
para:::la] a ambos lados de la notocorda), que también originan
el esqueleto y musculatura axiales. Asi, hacia la novena sema-
na de desarrollo el metanefros, al unirse al primordio ureteral

Porcidn vesical del ]
sena urogenital
(o seno uragenital superior)

del seno urogenital

Porcidn peneana L
del sena uragenital

[ Tabigue urarrectal ]—

[ Porcion pélvica y falica ] IV
f
I

El primer trasplante renal en humanos lo realizo el ucraniano
Yu Yu Voronoy en 1933 en Kiey, colocando el rifion en la cara
interna del muslo de una paciente intoxicada por mercurio. La
paciente sobrevivié dos dias.

(derivado de |la porcion distal del mesonefros), da lugar al rifidn
y a la via excretora definitivos, que debera migrar desde su
situacion pélvica original a la lumbar retroperitoneal definitiva,
a la vez que rota un cuarto de vuelta hacia medial para situar
su zona convexa lateralmente.

A nivel genital, desde una etapa indiferenciada (tubérculo
genital) se produce la diferenciacion hacia uno de los dos
sexos por la evolucion del tubérculo genital hacia testiculo u
ovario dependiendo de la presencia o ausencia de cromosoma
Y respectivamente.

En el vardn las gonadas descienden hacia la cavidad escrotal
que surge a partir del pliegue genital. El conducto mesonéfrico
de Wolff evoluciona hasta formar la via excretora genital: epi-
didimo, deferente, vesiculas seminales y conductos eyaculado-
res. El conducto de Mdller se atrofia y al nacimiento forma el
utriculo prostatico (verumontarum) y los hidatides testiculares.

En la mujer las génadas permanecen en situacion intraabdomi-
nal y el conducto de Mller se desarrolla para crear las trompas
de Falopio, el Utero y el tercio superior de la vagina. El conduc-
to de Wolff permanece como vestigio residual, discurriendo
paralelo a trompas y Utero, como el conducto de Gartner, el
ooforon y el paraodforon.

"
{ Metanefros |

1 Conducta metanéfrico
Conductes paramesonéfricos
fusionados (o de Muller) )

Conducto mesonéfrico
(o de Wolff)

Figura 1. Embriologia urogenital. Tomada de Coleccion El Cuerpo Humano © Fondo editorial Marban.
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FISIOLOGIA DE LA MICCION

En el sujeto sano la miccion es el resultado de la coordinacion
entre el musculo detrusor, el esfinter interno y el esfinter exter-
no uretral. La adecuada relacion entre estas estructuras y su
funcionamiento es la clave para que este proceso se realice de
forma correcta. La miccion es un acto reflejo coordinado volun-
tariamente en el que intervienen centros nerviosos superiores y
arcos reflejos locales. La coordinacion entre el funcionamiento
de las diferentes estructuras se realiza mediante el nicleo mic-
cional pontino.

2.1. Inervacion y anatomia

Los elementos fundamentales en el ciclo miccional son el mus-
culo detrusor, el esfinter interno vesical y el externo uretral:

Musculo detrusor

Constituido por fibras musculares (70%) y colagenas (30%).
Tiene capacidad distensible que le permite aumentar la capaci-
dad vesical durante la fase de llenado y contraerse y recuperar
su tono Inicial durante la fase de vaciado.

Su inervacion es predominantemente parasimpatica procedente
del plexo sacro a nivel de S2-4 a través del nervio pélvico. El
estimulo parasimpatico determina la liberacion de acetilcolina
que implica la contraccién del detrusor facilitando el vaciado
vesical. En la fase de llenado el predominio simpatico produce la
activacion de los receptores betaadrenérgicos que da lugar a la
relajacion muscular permitiendo el almacenamiento de la orina.

Esfinter interno

Corresponde al cuello vesical. Su control es involuntario y esta
mediado por el sistema nervioso simpatico, derivado del plexo
hipogastrico localizado entre T10 y L2, que libera noradrena-
ina produciendo un estimulo alfaadernérgico que produce el
cierre del cuello vesical permitiendo el almacenamiento de la
orina. Durante la fase de vaciado se produce un predominio
parasimpatico con inhibicion simpatica que determina la aper-
tura del esfinter interno.

Esfinter externo

Sometido a control voluntario. Su inervacion es mediada por el
nervio pudendo originado en el nucleo pudendo (52-54) cuyo
estimulo permite el cierre de éste y por lo tanto el almacena-
miento de orina.

2.2. Ciclo miccional

La fase de almacenamiento se caracteriza por un predominio
del tono simpatico que condiciona el cierre esfinteriano vy la
relajacion del musculo detrusor. Cuando la cantidad de orina
es suficiente para distender la vejiga se produce el estimulo
de mecanorreceptores de la pared vesical, lo que permite
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transmitir la sensacion hasta el cortex mediante el tracto espi-
notalamico lateral. En el cerebro se integra la informacion vy si
el momento y el lugar no son los adecuados para realizar la
miccion, se produce una inhibicion del centro sacro que impide
la contraccion detrusoriana.

Cuando la vejiga alcanza |la capacidad maxima (variable segun
individuos entre 350-500 cc) y el individuo socialmente no
puede orinar se pone en funcionamiento un arco reflejo
mediado por el nervio pudendo. Se produce el cierre voluntario
del esfinter estriado uretral aumentando significativamente la
presion en este, transmitiendo mediante el nervio pudendo
informacién de inhibicién local al plexo sacro que condiciona
la relajacion del musculo detrusor impidiendo momentanea-
mente la miccion.

La miccion se produce gracias al predominio parasimpatico
que determina la contraccion detrusoriana y relajacion de los
esfinteres.

Lesiones cerebrales

Producen la interrupcién de las vias que conectan la corteza
cerebral con el nucleo pontino y en consecuencia la pérdida
del control voluntario ya que las vias nerviosas responsables
de la inhibicién de la miccion estan interrumpidas. El detrusor
es hiperactivo por liberacion de los centros superiores y per-
sistencia de los arcos reflejos, manteniendo la sinergia con los
esfinteres.

2.3. Lesiones medulares

Lesiones medulares altas

Se localizan entre los centros miccionales y el nucleo pontino.
Al igual que en las lesiones cerebrales los nucleos miccionales
estan liberados de modo que el detrusor se contrae de forma
autonoma. A diferencia con las anteriores no hay relacion
entre los nucleos miccionales y el centro pontino, por lo que
estos se comportan de manera independiente y ocasionalmen-
te descoordinado con episodios de contraccion detrusoriana y
esfinteriana simultanea (disinergia vesicoesfinteriana) que con-
dicionan altos residuos miccionales con contracciones vesicales
e incontinencia.

Lesiones medulares bajas

Se localizan sobre los nucleos medulares de la miccion. Si la
lesion es completa tanto el detrusor como el esfinter externo
son arrefléxicos, por lo que la orina se almacena en el interior
de la vejiga a baja presion, orinando el paciente por rebosa-
miento.

Fisiologia de la miccion
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INCONTINENCIA URINARIA

Enfoque MIR

Tema de moda en el MIR, es importante conocerlo en su totalidad.
Céntrate especialmente en el perfil tipico del paciente y el trata-
miento de cada uno de los tipos de incontinencia.

Se entiende por incontinencia urinaria cualquier pérdida de
orina valorable a través de la uretra, que cause un problema
higiénico y/o social. Las distintas clases de incontinencia apare-
cen cuando se produce una alteracion en:

- La funcion y coordinacién vesical.
- Los mecanismos anatomicos de la continencia.
- El control nervioso vesical.

3.1. Incontinencia de urgencia

Se define como la pérdida involuntaria de orina asociada a un
deseo repenting, irreprimible voluntariamente.

La incontinencia urinaria de urgencia no se entiende como
una enfermedad en sf misma, sino como un sintoma de una
patologia subyacente.

El mecanismo fisiopatolégico de la incontinencia urinaria de
urgencia es la presencia de contracciones no inhibidas del
musculo detrusor durante la fase de llenado vesical (hiperac-
tividad vesical). Los mecanismos potencialmente causantes
de la urgencia son varios, incluyendo infeccion, inflamacion,
obstruccion de la via urinaria baja, calculos, neoplasias y enfer-
medades neurologicas.

| Recuerda...

Una contraccion no inhibida del detrusor, habitualmente
asociada a una relajacidn coordinada del esfinter uretral externao,
es la causa de la pérdida de orina en la incontinencia
por disfuncidén vesical.

La hiperactividad vesical puede estar ocasionada por trastor-
nos neuroldgicos como la esclerosis multiple, la enfermedad
de Parkinson o los ictus, en cuyo caso se conoce como vejiga
hiperactiva neurogénica, o bien presentar otro origen distinto
lamandose vejiga hiperactiva no neurogénica (infecciones,
obstruccion, litiasis...).

Los eventos precipitantes incluyen la sensacion auditiva de
corriente de agua, el paso de supino a bipedestacion y los cam-
bios rapidos de temperatura ambiental. La frecuencia, urgencia
y nicturia son otros sintomas irritativos que habitualmente
acompanan a la incontinencia de urgencia.

Una correcta anamnesis es esencial para el diagnéstico de
estos pacientes. Un elemento atil para ello son los diarios
miccionales, que muestran de forma detallada el patrén mic-
cional del paciente, su capacidad vesical y la frecuencia de los
episodios de incontinencia.

La exploracion fisica es necesaria, debiéndose realizar una
exploracion neuroldgica basica, relacionada principalmente
con el tono esfinteriano.
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Estudios de laboratorio, dirigidos a determinar la existencia
de una causa tratable. El analisis de orina debe ser realiza-
do siempre en un intento de descartar infeccion urinaria o
neoplasia concomitante, acompanado de cultivo de orina y
citologia. La medida del volumen miccional residual (deter-
minado mediante cateterismo uretral o ecografia) proporciona
informacion acerca de la existencia de anomalias en la con-
traccion vesical o sobre la presencia de resistencia de salida a
nivel del tracto urinario inferior. El estudio urodinamico es
muy util en estos pacientes, siendo la cistomanometria el
mas valioso: en la cistomanometria se aprecian contracciones
no inhibidas del musculo detrusor durante la fase de llenado.

Tratamiento

Es de vital importancia la busqueda de la causa que genero el
cuadro, proporcionando un tratamiento especifico para dicha
patologia, salvo en el caso de las variantes idiopaticas y los
trastornos neurologicos intratables.

El manejo 6ptimo de la incontinencia de urgencia se basa en la
combinacion de las medidas educacionales junto a los farma-
cos anticolinérgicos. Con esta terapia combinada se logra una
mejoria en la mayoria de los casos.

Medidas educacionales

- Miccion programada.
- Ejercicios para fortalecer la musculatura del suelo pélvico.

Tratamiento médico

- FArmacos anticolinérgicos antimuscarinicos (oxibutinina,
propantelina, fesoterodina, tolterodina, solifenacina).
Pueden ser empleados solos o en combinacion :
Son los farmacos mas eficaces. Los efectos colaterales no son
infrecuentes e incluyen sequedad de boca, estrenimiento, vi-
sién borrosa y exacerbacion del glaucoma de angulo estrecho.

- FArmacos agonistas de los receptores B3-adrenérgicos:

mirabegron.
Permite la relajacion de la vejiga durante la fase de llenado,
sin presentar los efectos adversos de los anticolinérgicos. Este
farmaco es de nueva aparicion y necesita aun demostrar su
eficacia a largo plazo, pero ya se acepta como primera linea
de tratamiento de la vejiga hiperactiva.

- Estimulacién eléctrica de la musculatura del suelo pél-
vico y biofeedback.

Tratamiento quiruargico

- Inyeccion intravesical de toxina botulinica A.
Paraliza la contraccion del musculo detrusor. Tiene tasas muy
altas de respuesta. Cirugia poco agresiva. Su principal incon-
veniente es el riesgo de necesitar autocateterismos vesicales
para la miccion (por excesiva paralisis del detrusor). El efecto
tiene una duracion media de 9 meses, pudiendo repetirse la
inyeccion tantas veces comao sea necesario.

- Estimulacion de raices sacras mediante neuroestimuladores,
que bloquean el estimulo parasimpatico a ese nivel.

- Enterocistoplastia de aumento.
Ampliar la capacidad de la vejiga con uso de intestino, y de-
nervacion de la misma. Cirugfa compleja con riesgo de nece-
sidad de autocateterismos y complicaciones metabdlicas.

Incontinencia urinaria
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Enfoque MIR

Es importante que recuerdes las contraindicaciones del uso de los
inhibidores de la 5-fosfodiesterasa.

El mecanismo de la ereccion se inicia en el sistema nervioso
central que responde al estimulo sexual transmitiendo dicho
impulso a través de los nervios cavernosos (rama eferente del
plexo parasimpatico sacro) que inervan el endotelio de los si-
nusoides cavernosos asi como el musculo liso de éstos. Aqui
se produce la liberacién de acetilcolina que en el endotelio
estimula la produccién de oxido nitrico que actua como media-
dor de la ereccion permitiendo la transformacion del GTP en
GMPc, el cual permite la relajacion del musculo liso vascular en
el tejido cavernoso permitiendo su llenado de sangre y por lo
tanto la ereccion. La 5-fosfodiesterasa es el enzima que degra-
da el GMPc finalizando la ereccion.

4.1. Disfuncion eréctil

La disfuncién eréctil se define como la incapacidad para con-
seguir una ereccion que permita mantener relaciones sexuales
satisfactorias de un minimo de 3 meses de evolucién en ausen-
Cia de traumatismo o cirugia. El 52% de los varones entre
40-70 anos presenta algun grado de disfuncion eréctil.

El 90% de los casos son de etiologia organica y sélo el
10% de causa psicogena. Para diferenciarlos pueden ser Utiles
los criterios establecidos en la siguiente tabla:

PSICOGENA ORGANICA

Inicio brusco Inicio progresivo

Erecciones nocturnas presentes No erecciones nocturnas

Disfuncion situacional Disfuncidon permanente

Otras patologias

Patologia psicologica previa
i Ak (DM, HTA, fumador...)

Tabla 1. Diferencias entre la disfuncion eréctil de caracter organico y la disfun-
cion eréctil de origen psicégeno.

Las causas de disfuncion eréctil organica son multiples,
siendo las mas frecuentes las vasculares (70%) :
farmacoldgicas (10%), iatrogénicas (10%), neuroldgicas (5%,),
endocrinolégicas (3%) y traumaticas (2%).

Las de etiologia vascular incluyen la diabetes , la
hipertension, la hipercolesterolemia, la cardiopatia isquémica,
el tabaquismo, las enfermedades vasculares periféricas y en
general todos los factores de riesgo cardiovascular. Dentro de
los farmacos que producen disfuncion eréctil los mas impor-
tantes son la digoxina, los antiandrogenos, los betabloquean-
tes, los diuréticos y los psicotropicos.

Otras causas de disfuncion eréctil son la cirugia o traumatis-
mos sobre la region pélvica, la patologia propia del pene o
los desequilibrios hormonales con descenso de la testosterona
(hipogonadismo o hiperprolactinemia).
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El diagnostico se basa fundamentalmente en el cuadro clinico
definido por el paciente, siendo necesario un abordaje adicio-
nal por parte del urélogo. Inicialmente es imprescindible reali-
zar una historia clinica exhaustiva incluyendo informacion de la
esfera psicosexual, exploracién fisica en busca de alteraciones
genitales o neuroldgicas, y estudio de laboratorio que incluya
perfil glucémico, lipidico y hormonal. En los casos mas comple-
jos (pacientes jovenes, traumatismos o cirugias pélvicas, malos
respondedores al tratamiento) se pueden realizar estudios com-
plementarios como el test de tumescencia nocturna peneana
(medicion del numero y calidad de erecciones espontaneas del
individuo durante la fase REM del suefno), la ecografia doppler
peneana en ereccién farmacologica (permite valorar el estado
arterial, la presencia de fistulas, o la incompetencia del sistema
venoso para mantener la ereccién) o en ultimo caso la arterio-
grafia pudenda, con el fin de valorar la integridad vascular en
casos de traumatismos o cirugias pélvicas.

El tratamiento de la disfuncién eréctil es escalonado, siendo
siempre |la primera medida la correccion de factores desenca-
denantes (diabetes, dislipemia...). Pueden administrarse los
inhibidores de la 5-fosfodiesterasa (sildenafilo, vardenafilo,
tadalafilo) como segundo escalon terapéutico, teniendo en
cuenta sus contraindicaciones - ).
Si éstos no fueran efectivos, debe recurrirse al tercer escalén:
administracion intracavernosa o intrauretral de PGE1: su com-
plicacion mas importante es el priapismo. En casos refractarios,
el ultimo nivel de tratamiento corresponderia al implante de
una prétesis de pene.

En los casos de origen psicégeno el tratamiento debe funda-
mentarse en terapia conductual y apoyo psicolégico, ayudan-
dose en ocasiones de terapia farmacoldgica.

- Cefalea
EFECTOS - Flushing facial
ADVERSOS - Artromialgias
- Dispepsia
- Pacientes con contraindicacion de
CONTRA- realizacion de ejercicio fisico moderado

INDICACIONES - Pacientes en tratamiento farmacoldgico
con donadores de 6xido nitrico

- Hepatopatia
NECESARIO - Tratamiento con farmacos que modifiquen
AJUSTE DE DOSIS el metabolismo hepatico

- Retinitis pigmentaria

Tabla 2. Consideraciones en el tratamiento con inhibidores de la 5-fosfodies-
terasa.

4.2. Enfermedad de La Peyronie

Es un trastorno adquirido de la tunica albuginea del pene
caracterizado por la formacién de una placa de fibrosis. Su
etiologia es poco conocida y esta asociado a otras colageno-
patias como la enfermedad de Dupuytren, la de Lederhose
(nddulos plantares) o la esclerodermia. Se caracteriza por
iIncurvacion peneana en ereccion que puede asociarse a acor-
tamiento peneano, ereccion dolorosa, o disfuncion eréctil. El
diagnostico se realiza mediante la palpacion de la placa de

Andrologia
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INFECCIONES URINARIAS

Enfoque MIR

Lo mas importante es reconocer los criterios de infeccion urinaria
complicada, las indicaciones de tratamiento de la bacteriuria
significativa asintomatica y reconocer clinicamente la tuberculosis
genitourinaria.

La infeccion urinaria consiste en la invasion, generalmen-
te bacteriana, del urotelio. Su resultado es una respuesta
inflamatoria que habitualmente se presenta en la clinica con
frecuencia, urgencia, disuria y piuria y bacteriuria asociada.
La presencia de fiebre sugiere infeccion localizada en una
estructura parenquimatosa . Las infecciones del tracto
urinario (ITU) son las mas frecuentes de todas las infecciones
bacterianas en el ser humano. Es la infeccion nosocomial mas
frecuente en Espana. La cateterizacion uretral es el factor de
riesgo fundamental para la adquisicion de una infeccion urina-
ria nosocomial. Ocupa el segundo lugar entre las infecciones
atendidas en atencion primaria. Es la causa mas frecuente de
sepsis por bacilos gramnegativos en pacientes hospitalizados y
en trasplantados renales. Es mucho mas frecuente en mujeres
(relacion 20:1) durante la edad fértil. En el varén se observan
dos picos de incidencia: el lactante menor de 3 meses (en
relacion a alteraciones anatomicas o funcionales del tracto
urinario), condicionando en algunos casos sepsis neonatal, y en
los mayores de 70 anos (secundaria a obstruccion infravesical
por hiperplasia benigna de prostata).

5.1. Etiologia y patogenia

La mayoria de los patdégenos del tracto urinario son bacilos
gramnegativos anaerobios facultativos, microorganismos
habituales de la flora intestinal. Algunos grampositivos
como el Staphylococcus saprophyticus y Enterococcus faecalis
también pueden producirlas. Los anaerobios son raras veces
causa de infeccién urinaria como agentes etiolégicos aislados,
pero deben sospecharse en pacientes sintomaticos con cultivos
negativos. Son la causa etiolégica mas frecuente de los absce-
sos genitourinarios (88%) y habituales productores de gas y
cavitacion

Con respecto a la patogenia, hay que sefalar tres posibles
vias de infeccion: hematégena, linfatica y ascendente, siendo
esta Ultima la de mayor relevancia clinica. En las infecciones
causadas por Staphylococcus aureus es preciso buscar un foco
infeccioso primario, presente hasta en el 80% de los casos,
pues se produce tipicamente por diseminacion hematégena.

En las infecciones urinarias adquiridas en la comunidad,
E. coli produce el 85% de los casos en mujeres. Otras ente-
robacterias son las responsables del 5-10% de los mismos.
Entre estas ultimas se incluyen diferentes cepas de Proteus
y Klebsiella. El estafilococo saprofitico es el responsable del
10-30% de los casos que se producen en mujeres jovenes.
El 75% de los casos en el varén también esta producido por
bacilos gramnegativos, pero solo el 25% son debidos a E. coli,
a pesar de lo cual contintda siendo el que se aisla con mayor
frecuencia en los cultivos. El estafilococo saprofitico es raro en
el varon.
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En la infeccion nosocomial, se encuentran las mismas bac-
terias que en el entorno comunitario pero con prevalencias
diferentes y generalmente tasas de resistencias antibioticas
mas elevadas. E. coli es también la especie mas frecuente,
siendo responsable del 50% de los casos. El enterococo es un
gérmen de elevada prevalencia en contraste a lo que ocurre
en la comunidad, pero muestra sensibilidad casi del 100%
a penicilinas y aminopenicilinas en Espana, aungue en los
paises de nuestro entorno existe una elevada prevalencia de
cepas resistentes a glucopéptidos. Pseudomona, Citrobacter y
Serratia completan las especies mas prevalentes en este tipo de
infecciones. Un problema creciente en el ambito hospitalario
es la infeccion urinaria secundaria a bacterias BLEA positivas
(betalactamasas de espectro ampliado), sobre todo en cepas
de E. coli y Klebsiella; ya que condicionan dificultades impor-
tantes para su tratamiento por la resistencia a antibiéticos.

Las infecciones por hongos son mucho mas infrecuentes,
aunqgue son causa de infecciones en pacientes inmunodeprimi-
dos e ingresados en unidades de cuidados intensivos. Candida
albicans es el uropatdégeno mas prevalente de este grupo,
sequido por otras especies de Candida y Turulopsis glabrata. El
rinén es el érgano mas frecuentemente implicado en la candi-
diasis sistémica, potencialmente mortal sin tratamiento.

Recuerda...

Que la infeccién por Pseudomona se encuentra favorecida por
cualguier anomalia anatémica, funcional o metabolica del tracto
urinario (MIR 04, 107).

5.2. Diagnéstico

El diagnostico de infeccion urinaria implica el entendimiento
adecuado de la recogida de la muestra, la correcta interpreta-
cion del sedimento urinario y los resultados de los cultivos de
orina, asi como el conocimiento de las pruebas de localizacion
de la misma.

Existen tres métodos diferentes para recogida de muestras
de orina, que en orden creciente de posibilidad de contamina-
Cién son: aspiracion suprapubica (muy Gtil en recién nacidos y
parapléjicos), cateterizacion uretral (que sélo debe realizarse en
mujeres) y muestra del “chorro medio” de miccién espontanea
(el mas frecuentemente empleado), previo lavado genital con
povidona yodada, separacion de los labios mayores en la mujer
y retraccion del prepucio en el hombre.

Una vez recogida la muestra, debe practicarse analisis siste-
matico de la misma mediante el empleo de tiras reactivas, las
cuales aportan informacion acerca del pH, presencia de protei-
nas, urobilindgeno y glucosa y evidencia indirecta sobre la pre-
sencia de bacterias (nitritos) y leucocitos (esterasa leucocitaria);
y observacion microscopica del sedimento centrifugado para
la visualizacion de bacterias (bacteriuria), eritrocitos (hema-
turia, 3 o mas hematies por campo) y leucocitos (leucocituria
y piuria, 10 o mas leucocitos por campo). La piuria estéril
puede ser indicativa de nefrolitiasis, tuberculosis o tumor. La
piuria, por tanto, no es sinénimo de infeccion.

Infecciones urinarias
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CISTITIS INTERSTICIAL

La cistitis intersticial es un sindrome clinico definido en base a
la presencia de:

1. Urgencia.

2. Aumento de la frecuencia miccional.

3. Dolor pélvico con el llenado vesical que se alivia con el va-
ciado de la vejiga.

4. Ausencia de otras causas patoldgicas definidas.

Por lo tanto, es un diagnéstico de exclusion de otras cau-
sas de sindrome irritativo miccional (infecciones, TBC, litiasis,
tumores y otras cistopatias).

La etiologia es desconocida, y en la actualidad se postula la
posibilidad de que sea debida a la presencia de un déficit
en la barrera de glicosaminoglicanos de la pared vesical,
asociado a procesos inflamatorios (liberacion de mastocitos) y
autoinmunes que provocan la sustitucion de las fibras elasticas
del espacio intersticial por fibrosis.

Aparece con mayor frecuencia en mujeres entre 30 y 70 anos,
siendo excepcional en el hombre.

Clinica
En la mayoria de los casos, la cistitis intersticial aparece como
una enfermedad de inicio insidioso, curso lento y progresivo

con clinica de cistopatia cronica consistente en disuria, nicturia,
polaquiuria, malestar suprapubico, y en las presentaciones
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clasicas de la enfermedad, hematuria (30%). La ausencia de
polaquiuria nocturna excluye el diagnostico de cistitis inters-
ticial

Diagnostico
Se realiza mediante la sospecha clinica y tras descartar el resto
de causas de sindrome miccional irritativo. En la cistoscopia

con hidrodistension vesical, se puede evidenciar sangrado difu-
so de la mucosa y ulceraciones (tlceras de Hunner).

El diagnoéstico de confirmacion se realiza mediante toma
de biopsias aleatorizadas de la mucosa vesical, apareciendo
caracteristicamente un infiltrado mastocitario, a la vez que se
descarta la presencia de un carcinoma in situ vesical.

Tratamiento

El tratamiento es sintomatico y de eficacia limitada. Los farma-
cos con mayor grado de recomendacion en la actualidad son
los antihistaminicos como la hidroxicina, antidepresivos como
la amitriptilina o el pentosulfoxido de sodio. En los casos de
mala respuesta al tratamiento oral se proponen las instilaciones
endovesicales con dimetilsulféxido o pentosulféxido de sodio,
asi como con acido hialurénico.

El ultimo escalon terapéutico es la cirugia con inyeccion de
toxina botulinica A en el trigono vesical 1), enterocistoplas-
tia de aumento e inclusive cistectomia en casos refractarios.

Cistitis intersticial
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LITIASIS URINARIA

Enfoque MIR

Hay que saber sobre todo las causas de la litiasis calcica e infec-
ciosa y el tratamiento general y especifico de cada tipo de litiasis.
Importante, las contraindicaciones de la litotricia. Al final del tema
tienes una tabla resumen muy completa: en ella se recoge lo esen-
cial para responder a multiples preguntas.

7.1. Epidemiologia

La litiasis supone el principal motivo de consulta de causa uro-
|6gica en el Servicio de Urgencias.

Su prevalencia en los paises desarrollados se sitla en torno al
5%, con debut sintomatico (crisis renoureteral) entre los 20-40
anos y un alto indice de recurrencia de los episodios clinicos
(50%). Globalmente es mas frecuente en el varon, pero los
calculos de estruvita son mas frecuentes en mujeres y los de
cistina no tienen diferencias por sexos.

7.2. Patogenia

Existen varios mecanismos que pueden llevar a la precipitacion
espontanea de cristales:

- Saturacion.
Aumento de la concentracion urinaria de los componentes
del cristal por sobreexcrecion o disminucién de la diuresis.
Cuando la concentracion en orina de una sustancia aumenta
se inicia la formacion de los cristales. Al unirse varios cristales
se produce la formacién de una litiasis.

- Cambios en el pH urinario.
Un pH elevado favorece la formacién de calculos de fosfato
calcico (basicos) mientras que un pH disminuido favorece la de
acido urico (acidos).

- Alteracion de los inhibidores urinarios de la cristaliza-
cion.
Los inhibidores se unen a los iones impidiendo la precipitacion
de los mismos: magnesio, citrato (la hipocitraturia se asocia a
litiasis de oxalato calcico), pirofosfato, ...

- Aumento de sustancias litogénicas.
Mucoproteinas. ..

- Otros.
Gérmenes desdobladores de la urea, cuerpos extrafnos...

7.3. Etiologia

Litiasis calcica

Representa el 70% de los casos. Es, con mucho, la mas fre-
cuente. Existen dos tipos de calculos de base calcica: los de
oxalato calcico (los mas frecuentes) y los de fosfato calcico.

Entre las causas que pueden precipitar el desarrollo de estos
calculos se encuentran:

- Litiasis calcica idiopatica (causa mas frecuente).
e Hipercalciuria idiopatica (causa mas frecuente).
Produce del 50 al 60% de todas las litiasis calcicas. Se define
por la excrecion >4 mg/kg/dia de Ca**, en ausencia de hi-
percalcemia y otras causas de hipercalciuria. Es un trastorno
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complejo, que se divide en absortiva, caracterizado por un
aumento de la absorcidn intestinal, o renal, en la que los
tubulos renales secretan grandes cantidades de calcio.

e Hipocitraturia idiopatica.

 Hiperuricosuria.
Los cristales de oxalato calcico pueden precipitar sobre otros
de acido Urico ya existentes.

- Litiasis calcica secundaria.
e Hiperparatiroidismo 1.°.
Causa mas frecuente de hipercalciuria conocida (V1) So-
lamente esta presente en el 5% de todos los pacientes.
e Acidosis sistémicas.
Producen hipocitraturia.

- Acidosis tubular renal distal

- Diarreas.
e Sarcoidosis.
Produce hipercalcemia absortiva
e Situaciones de hiperoxaluria.
Hiperoxaluria primaria, sindromes de malabsorcion (enfer-
medad de Crohn, colitis ulcerosa), resecciones intestinales
amplias

Figura 1. Litiasis renal de fosfato calcico asociada a hidronefrosis y pielonefritis
xantogranulomatosa.

Litiasis udrica
Representa el 10-15% de todos los casos. Existen dos grandes
grupos de causas segun el mecanismo de produccion:

- Hiperuricosuria.

- Disminucién del pH urinario (pH<5).
Diarrea cronica, perdida intestinal de HCO, y el escaso volu-
men de diuresis.

Litiasis infecciosa

Representa el 5-10% del total de casos de litiasis. Se produce
por la colonizacion del tracto urinario por gérmenes ureasa
+ (Proteus y otros: Pseudomona,
Klebsiella, Serratia, Enterobacter), que degradan la urea a NH.*
y CO,. EI NH,* se hidroliza a NH,*, elevando el pH urinario (>8),
que, precipitando con fosfato y magnesio, forma calculos de
fosfato amonico y fosfato amoénico-magnésico (estruvita). En
ocasiones, ademas, los calculos de estruvita aparecen sobre

Litiasis urinaria
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HIPERPLASIA BENIGNA DE PROSTATA

Enfoque MIR

Lo mas importante es conocer las alternativas terapéuticas y sobre
todo las indicaciones de cirugia.

8.1. Introduccion

La hiperplasia benigna de la proéstata (HBP) y el adeno-
carcinoma prostatico son los dos procesos no infecciosos
que con mayor frecuencia afectan a la préstata humana. Se
considera la HBP como la causa mas frecuente de obs-
truccion del tracto urinario inferior en el varén

Anatomicamente, la prostata tiene forma de tronco de cono
invertido. Su ubicacién es distal al cuello vesical, proximal al
diafragma pélvico, retropubica y anterior a la ampolla rectal.
Con su secrecion contribuye a la formacion del semen apor-
tando fosfatasas acidas y soluciones ricas en zinc (que
protegen al varon de la infeccion urinaria). Estructuralmente se
compone de tejido fibromuscular (30-50%) y células glandu-
ares epiteliales (50-70%). Anterior y lateralmente, la prostata
esta rodeada por una capsula conformada por tejido fibroso
y musculo liso. En la década de los 70, McNeal propuso una
descripcion zonal de la prostata, basandose en los hallazgos
histopatologicos. De acuerdo a este concepto, la prostata esta
conformada por una gran zona periférica y una peque-
na zona central, que en su conjunto representan el 95%
de la glandula. El 5% restante se encuentra formado por la
denominada zona transicional. La HBP asienta fundamen-
talmente sobre la zona transicional. El 60-70% de los
canceres de dicha glandula afectan a la zona periférica,
el 10-20% a la zona de transicién y el 5-10% a la zona central.

( Zona trans.i-:iunal]

" Fibroestroma anterior

j| Zona central ‘|

Figura 1. Esquema de la anatomia prostatica segun el modelo topografico de
McNeal.

| Zona periférica ‘I
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8.2. Hiperplasia benigna de prostata

Fisiologia y fisiopatologia

Consiste en la hiperplasia de las células glandulares y
estromales de la zona transicional prostatica, con proli-
feracion variable de las fibras musculares lisas, que puede
dar lugar a obstruccion de salida del flujo de orina a nivel
del tracto urinario inferior. Aproximadamente el 50% de los
varones en la sexta década de la vida sufren en alguna medida
sus efectos. La etiologia permanece aun poco clara. Parece
que existe un desequilibrio entre la proliferacion celular y la
apoptosis a nivel glandular. Los dos factores fundamentales
que son necesarios para su aparicion son: la edad y la pre-
sencia de andrdégenos (dihidrotestosterona, formada por
la accion de a 5-alfa-reductasa I. En el desarrollo
de la HBP parece existir un desequilibrio entre estrégenos y
androgenos, teniendo un papel imprescindible la produccion
de dihidrotestosterona a nivel prostatico por conversion local
de la testosterona circulante.

Historia natural

El crecimiento de la HBP es un proceso lento y progresivo.
Podemos dividir su evolucién en distintas etapas. En un primer
momento se produce una obstruccion a nivel de la uretra
prostatica y, secundariamente, una hipertrofia compensadora
del detrusor condicionando sintomatologia irritativa (polaquiu-
ria, nicturia, urgencia miccional, tenesmo). Posteriormente, el
detrusor empieza a claudicar, apareciendo la clinica obstructiva
(dificultad para iniciar la miccion, chorro débil e interrumpido,
goteo terminal, sensacion de vaciado incompleto, incontinen-
cia urinaria por rebosamiento) . La intensidad de los
sintomas no guarda relacion con el tamano de la glandula

| Como complicaciones en esta fase, pueden
verse dwemculns vesicales, litiasis vesical, residuo posmiccional
elevado e incluso lesion renal bilateral (cnn IRC) por pérdida
del mecanismo antirreflujo ureteral, secundaria a la uropatia
obstructiva infravesical. Finalmente, puede producirse imposi-
bilidad total para la miccion con retencion aguda de orina que
precise cateterismo vesical para su resolucion.

Cuando en el seno de la HBP aparece incontinencia puede
traducir dos situaciones: en una fase precoz puede aparecer
incontinencia urinaria por hipetrofia compensadora del detru-
sor y contracciones no inhibidas del mismo (sintoma dentro de
los irritativos); y en una fase tardia puede traducir la miccion
por rebosamiento en el seno de una retencion crénica de orina

Recuerda...

La hipertrofia benigna de pristata NO es una lesidn precancerosa
(MIR 14, 128).

Hiperplasia benigna de proéstata
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CANCER DE PROSTATA

El cancer de prostata constituye la neoplasia mas frecuente y
la sequnda causa de muerte por cancer en el varén después
del cancer de pulmoén. En Europa, tanto la incidencia como la
mortalidad por esta enfermedad parecen estar estabilizados,
mientras que en los EE.UU. se ha demostrado una disminuciéon
de la mortalidad, seguramente secundario a la generalizacion
del uso del PSA. La edad es un factor de riesgo importante, y
varias décadas antes del desarrollo de la enfermedad se des-
cubre en especimenes de autopsia la elevada prevalencia de
su lesion precursora, la neoplasia intraepitelial prostatica (PIN).
Existe una variacion geografica en términos de incidencia de la
enfermedad: la enfermedad es infrecuente en Asia, comun en
Europa y mucho mas habitual aun en EE.UU., incluyendo los
emigrantes de Asia y Japon, y, muy en particular, la raza negra
afroamericana. Estos datos apoyan la importancia de factores
dietéticos, asi como de factores raciales y genéticos. De hecho,
la enfermedad resulta hereditaria en el 5% de los casos, y
diversos grupos de investigacion trabajan en la localizacion de
l0s genes implicados. No existe evidencia cientifica que relacio-
ne la HBP con el desarrollo de cancer de prostata. El cancer de
prostata es una enfermedad de desarrollo lento, lo que puede
suponer un tiempo de latencia de incluso 10 anos hasta que
la enfermedad sea clinicamente relevante. La infiltracion local
puede dar lugar a la invasion de la capsula hasta el espacio
periprostatico, vesiculas seminales o cuello vesical. Si alcanza el
trigono vesical puede provocar el atrapamiento bilateral de los
uréteres, con lo que se provoca una anuria obstructiva de ori-
gen supravesical sin evidencia de globo vesical palpable

El problema consiste en identificar a los pacientes con enfer-
medad bioldgicamente significativa tan precozmente como sea
posible intentando que el tratamiento radical sea curativo, y en
decidir qué pacientes no se beneficiaran de dicho tratamiento
porque su cancer, en el caso de presentarlo, nunca llegue a ser
significativo desde el punto de vista clinico. Los datos a tener
en cuenta a la hora de tomar decisiones terapéuticas
seran: la edad del paciente, su condicion o comorbilidad,
el grado histologico procedente de la biopsia o la pun-
tuacion de Gleason, asi como los datos procedentes del
tacto rectal y la determinacion de antigeno prostatico
especifico (PSA). La mayoria de los tumores malignos de la
prostata son adenocarcinomas, generalmente multifocales,
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Figura 1. A. La neoplasia intraepitelial prostatica es la lesion precursora del
cancer de prostata. B. El cancer de prostata es un adenocarcinoma, general-
mente de los acinos prostaticos, que forma grupos celulares que infiltran la
lamina basal y proliferan reemplazando el estroma prostatico.

ENARMEL] ¢ 19

que asientan en el 90% de los casos en la prostata periférica

. La forma de presentacion habitual del cancer de pros-
tata es, gracias al antigeno prostatico especifico, la de una
enfermedad localizada en el contexto de sintomas variables
derivados del tracto urinario inferior y elevacion de las cifras de
PSA. La enfermedad diseminada con astenia, anemia, linfede-
ma e incluso compresion medular es, hoy en dia, una rareza.
En ocasiones la enfermedad debuta con hematuria o hemos-
permia. El tacto rectal puede ser normal o revelar nodularidad
y se corresponde con una determinada T clinica, excepto en
el caso del T1 . Los pilares basicos del diagnoéstico son:
el tacto rectal, las cifras de PSA sérico y la biopsia prostatica
ecodirigida (Vill). El PSA no es especifico de cancer de proés-
tata (I\ . 105). Para establecer el estadiaje y prondstico
de la enfermedad se emplea a clasificacion TNM vy el indice de
Gleason

9.1. Screening y deteccion precoz

La indicacion actual de realizacion de una biopsia transrectal
ecodirigida de prostata son | : 1. PSA por encima
de 4 ng/dl, y/o 2. Tacto rectal sospechoso independientemente
de las cifras de PSA; en varones que presenten mas de diez
anos de expectativa de vida.

El screening supone el examen sistematico de una poblacion
asintomatica. Acerca del uso del PSA para el cribaje poblacio-
nal de cancer de proéstata con el objetivo de realizar un diag-
nostico precoz existen controversias. Aunque ha demostrado
un aumento de supervivencia, el sobretratamiento es muy ele-
vado. Por ello, no existe evidencia del beneficio del screening
masivo en el cancer de prostata.

La deteccion precoz o screening oportunista es iniciada por
el médico y/o el paciente. El paciente debe ser informado de
los riesgos y beneficios de la medicion de PSA. La decision de
solicitar un PSA debe ser compartida entre el paciente y el
urélogo.

Recuerda...

Recuerda con respecto al antigeno prostatico especifico (PSA) que
se consideran normales valores sérscos inferiores a 4 ng/ml,

La zona umbral de duda diagnostica se establece con valores de
P&A sérico entre 4-10 ngi'ml, estando indicada la realizacion de
una ecografia transrectal y toma de Diopsias.

Las cifras superiores a 10 ngiml indican mayor probabilidad de
cancer en un paciente, por fo demas sano.

Las cifras superiores a 20 ng'mi deben hacer sospechar
enfermedad localmente avanzada o metastisica.

Existen otros parametros del PSA gue ayudan a seleccionar en
cas0s dudosos subsidiarios o no de biopsia, siendo el mas util el
cockente PSA libreftotal: apunta malignidad si menor del 20%.

Cancer de prostata
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TUMORES UROTELIALES

Enfoque MIR

Es importante conocer el diagnostico diferencial de estos tumores
con otras patologias, haciendo hincapié en la clinica y el tratamien-
to segln localizacion y estadio. Conviene recordar algunos datos
epidemioldgicos.

10.1. Cancer de vejiga

El cancer de vejiga es el segundo cancer urolégico mas fre-
cuente (por detras del de prostata), y supone la cuarta causa
de muerte por cancer en el varon.

Aproximadamente el 95% de las lesiones son carcinomas
de células transicionales (carcinoma urotelial), el 4% son
carcinomas de células escamosas y solo el 1% adenocar-
cinomas.

El principal factor de riesgo es el tabaquismo (relacionado con
el numero y tipo de cigarrillos consumidos, y la duracién del
habito tabaquico). Otros factores de riesgo son las anilinas y
otros hidrocarburos aromaticos, fenacetinas y algunos agentes
quimioterapicos como la ciclofosfamida .. El adenocar-
cinoma se encuentra asociado a la extrofia vesical y el
carcinoma de células escamosas se asocia a la infeccion por
Schistosoma haematobium.

Los principales factores pronosticos son el grado vy tipo histolo-
gico, y el estadiaje o nivel infiltrativo local

Clinicamente , el tumor vesical se manifiesta por
hematuria macroscopica monosintomatica (causa mas fre-
cuente en el varén) 0 por sindro-
me irritativo miccional, tipico del carcinoma in situ (CIS)

En algunos casos, la enfermedad se descubre en el estudio
propiciado por una hematuria microscopica; el diagnéstico de
hematuria microscopica requiere encontrarlo en dos analisis de
orina separados por unas 2 semanas | , ya que es
bastante habitual encontrar de manera esporadica microhema-
turia en poblacién sana.

El diagndstico de la hematuria se basa en el estudio de la
via urinaria superior e inferior. Las pruebas empleadas son la
urografia intravenosa (valoraciéon de defectos de repleccion
de la via urinaria principalmente supravesical), la ecografia
(visualizacion de lesiones que crecen en el interior de la vejiga,
y ocasionalmente lesiones uroteliales superiores grandes), la
citologia urinaria permite identificar células
neoplasicas en orina procedentes del urotelio, siendo mas
sensibles en tumores de alto grado y en carcinomas in situ. Por
ultimo la cistoscopia, que es la prueba con mayor poten-
cia diagnostica solo es precisa en casos de duda diagnostica
con las pruebas anteriores o necesidad de confirmacion del
diagnostico. En el estudio de hematuria, actualmente la uro-
grafia intravenosa y la ecografia se pueden sustituir por la Uro-
TC que permite la valoracion del urotelio superior e inferior. En
el caso del carcinoma in situ el diagnéstico es mas dificil al ser
lesiones planas que no se visualizan en las pruebas de imagen,
pero la presencia de hematuria, sindrome miccional y citologias
sospechosas deben hacernos pensar en él.

En todo paciente con diagnostico o sospecha clara mediante
las pruebas anteriores de tumor vesical se realiza una Reseccion
Transuretral (RTU), consistente en explorar la vejiga y resecar todas
las zonas sugestivas de tumor para su estudio anatomopalégico.
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Urologia QU3

Es imprescindible que el patélogo determine el grado de infil-
tracion tumoral de la pared vesical (estadio T), lo que clasifica
los tumores en superficiales (no infiltran el musculo vesical Ta,
T1 y CIS) o infiltrantes (afectan el musculo vesical =T2); asi
como el grado de aplasia celular (grado G) distinguiendo los
tumores de alto grado (G3) del resto (G1-2).

En base a estos conceptos se subdividen los tumores vesicales
en infiltrantes (=T2) y en superficiales, siendo éstos clasificados
de alto riesgo (TaG3, T1G3 y CIS) o riesgo bajo intermedio
(resto de tumores superficiales).

Figura 2. A. La ecografia uroldgica detecta lesiones vesicales de crecimiento exo-
fitico, pero tumores vesicales planos pueden pasar inadvertidos. B. La urografia
muestra defectos de replecion a nivel de la pared vesical y sirve ademas para
evaluar el tracto urinario superior. C. La vision endoscopica con RTU permite el
diagnostico de confirmacion y la evaluacion histopatoldgica de la lesion.

Carcinoma vesical superficial

Cuando el tumor vesical no alcanza el musculo (tunica
muscular propia) de la vejiga se denomina superficial, desde
el punto de vista clinico. Puede tratarse de lesiones papilares
que no sobrepasan la membrana basal del urotelio (Ta), lesio-
nes superficiales que tampoco sobrepasan la membrana basal
(CIS), o lesiones que infiltran el tejido conectivo subepitelial sin
llegar al musculo (T1). Por lo general se trata de lesiones de
grado histolégico variable, pero con muy bajo riesgo metas-

Tumores uroteliales
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" TUMORES RENALES

Enfoque MIR

Es importante conocer el proceso que se ha de seguir ante una masa
renal, las pruebas a solicitar y el orden. También conocer algunos
tumores y sus particularidades.

11.1. Adenocarcinoma renal

Epidemiologia
El cancer renal (CR) representa el 2-3% de todos los canceres.
En las ultimas décadas ha aumentado su incidencia en todo el

mundo (salvo en los paises Escandinavos). Es mas frecuente en
l0s paises occidenteales.

El CR es la lesion solida mas frecuente en el rifidn

y representa aproximadamente el 90% de todos los tumores
malignos del rindn. Las metastasis renales de un tumor extra-
rrenal son raras, y su origen mas habitual son los tumores mas
frecuentes de la poblacion (pulmén > mama) 09)

Predomina en varones (1,5:1) y la incidencia maxima tiene
lugar entre los 60-70 afos.

Etiologia
Entre los factores etiologicos | destacan el

tabaquismo, la obesidad y la HTA. Los antecedentes familiares
de primer grado también aumentan el riesgo de CR.

Otros factores de riesgo son la insuficiencia renal terminal, la
enfermedad quistica del adulto y la enfermedad de Von
Hippel-Lindau (asocia carcinoma quistico renal, quistes pan-
creaticos, feocromocitoma y hemangioblastoma cerebeloso y
retiniano).

Anatomia patologica

Los tumores renales son adenocarcinomas en mas del 85%
de los casos. Dentro de éstos existen cuatro variantes:

- El carcinoma de células claras, que es el mas frecuente (80%)
| Yy muy agresivo.

- El tumor papilar, con mayor tendencia a ser bilateral y a la
agregacion familiar (y presente en varios sindromes heredita-
ros).

- El tipo croméfobo, que es la variante de mejor prondstico.

- La variante de los ductos de Bellini, que es la mas agresiva, con
un prondstico infausto.

En todos estos tumores existen ciertos factores anatomopa-
tolégicos que les confieren peor pronoéstico, como son un
grado celular desfavorable (grado de Furham), la presencia de
necrosis tumoral y la presencia de diferenciacion sarcomatoide

En la mayoria de los casos esporadicos existe una mutaciéon en
el cromosoma 3p, donde asienta el gen supresor VHL, inacti-
vado en los pacientes con enfermedad de Von Hippel-Lindau.
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Figura 1. A. Carcinoma renal bilateral sincronico en un paciente con enferme-
dad de Von Hippel- Lindau. B. La arteriografia ayuda a la hora de planificar la
estrategia quirdrgica a seguir.

Figura 2. A. Carcinoma de células renales en rinon con duplicidad ureteral. B.
Histologicamente se trata de un adenocarcinoma de células claras, lo que le
confiere un aspecto macroscopico amarillento caracteristico de esta neoplasia.

Tumores renales
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" CANCER TESTICULAR

Enfoque MIR

Aparece una pregunta en algunas convocatorias. Es fundamental
conocer la forma de presentacion de los tumores de testiculo, los
factores de riesgo asociados asi como los marcadores usados en su
diagnostico. En cuanto al tratamiento, lo mas importante es cono-
cer el algoritmo de manejo de estos pacientes.

12.1. Clasificacion

- Tumores de células germinales.

e Seminoma.
Clasico, anaplasico, espermatocitico.

e No seminoma.
Coriocarcinoma, carcinoma embrionario, tumor del seno
endodérmico, teratoma.

e Formas mixtas.
Mas de un tipo histologico.

- Tumores de células no germinales.
Células de Leydig, células de Sertoli, gonadoblastoma.

- Tumores secundarios.
Metastasis, infiltracion leucémica o linfomatosa.

Todo el tema esta desarrollado en relacion a los tumores de
células germinales que constituyen el 90% de la patologia
tumoral testicular, los otros dos grupos seran tratados al final
del capitulo brevemente.

12.2. Tumores de células germinales

Epidemiologia

Constituyen el tumor solido mas frecuente del varén entre los
15-35 anos. Son tumores poco frecuentes correspondiendo al
1-2% de todas las neoplasias. Su tendencia a la bilateralidad
es poco comun (2%). El tipo histolégico mas frecuente corres-
ponde al seminoma, y dentro de éstos a la variante clasica.
Caracteristicamente la afectacién tumoral del testiculo en los
mayores de 50 anos hace sospechar como primera posibilidad
el linfoma.

Etiologia

Son poco conocidos los factores que estan implicados en su
desarrollo, siendo los mas aceptados: exposicion a estrogenos
durante el embarazo, atrofia testicular, VIH, microcalcificacio-
nes testiculares y sobre todo la criptorquidia. Los testiculos no
descendidos tienen un riesgo relativo de cancer testicular de
3-14 veces mas que en la poblacion general. En los nifios con
testes no descendidos antes de los 2 anos esta indicado su des-
censo v fijaciéon. En los adolescentes esta indicada su exéresis
por el bajo potencial hormonal. El testiculo no criptorquidico
también tiene mas riesgo de degeneracion maligna.

Tipos histologicos
Seminoma

Es el tumor testicular mas frecuente. Encontramos tres tipos:
clasico (el mas frecuente), anaplasico (mas agresivo) y esperma-
tocitico (mayores de 50 anos y poco agresivo).
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Figura 1. Seminoma.

Coriocarcinoma

Es poco frecuente. Tiene la capacidad de producir metastasis
hematdgenas sin previa afectacion linfatica de forma precoz.
Tiene peor pronostico.

Carcinoma embrionario

Suele aparecer entre los 25 y 35 anos de edad. Se caracteriza
por un rapido crecimiento en forma de masa y su disemina-
cion via linfatica y hematogena a visceras distantes (pulmones,
higado). Mas del 60% de los pacientes tienen metastasis en el
momento de presentacion.

Tumor del seno endodérmico (saco vitelino)

Es la forma mas frecuente de afectacion infantil. En el adulto
suele presentarse a modo de formas mixtas.

Teratoma

Presenta células originadas de mas de una capa germinal.
Tiene poca tendencia al desarrollo de metastasis y suele formar
parte de asociaciones con otros tumores. Es importante su
tendencia a la recidiva tras la orquiectomia.

Tumores mixtos

Son muy frecuentes y proceden de la asociacion de dos o mas
tumores. Pueden presentar marcadores tumorales inesperados.
El mas frecuente el teratocarcinoma.

Recuerda...

Los tumores de una palabra (corocarcinoma y seminomaj no ele-
van la alfafetoproteina (gue tiene dos palabras), mientras que bos
tumores de dos palabras (carcinoma embrionario y tumor del seno
endodérmico) elevan bos dos marcadores: alfafetoproteina y BHCG.,

Cancer testicular
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ASPECTOS QUIRURGICOS DEL TRASPLANTE RENAL

Enfoque MIR

Este tema se limita a los aspectos quirtirgicos del trasplante renal.
Con una lectura por encima es suficiente. Se debe completar con los
aspectos médicos del trasplante renal, explicados en el manual de
Nefrologia (MIR 10, 97).

13.1. Consideraciones técnicas

El injerto puede obtenerse mediante extraccion multiorganica
o solo renal, conservandose en frio hasta su implante.

El rifndn se implanta en una de las fosas iliacas mediante una
incision en palo de golf o de Gibson (aunque pueden exis-
tir otras localizaciones en caso de imposibilidad técnica) sin
nefrectomia de los rifones nativos quedando extraperitoneal.

Se realiza una anastomosis terminolateral de la arteria y vena
renales a la arteria y vena iliacas externas (aungue es posible
realizar la anastomosis a otros vasos) y un implante del uréter
a la vejiga. Se deja un drenaje en el lecho quirurgico y una

sonda vesical.

El control postoperatorio se realiza con medicion estricta de
la diuresis, determinaciones periddicas de creatinina y hema-
tocrito, control vascular mediante ecografia Doppler en las
primeras 48 h.

Figura 1. Rinon trasplantado colocado en la fosa iliaca derecha.

13.2. Complicaciones quirurgicas

La tasa global de complicaciones oscila del 1-25%. No existen
descritas variables predictoras de complicacion en el donante
ni en el receptor. Los pacientes con complicaciones quirdrgicas
presentan peor tasa de supervivencia del injerto respecto a los

que no presentan complicaciones.

Complicaciones vasculares (6-30%)

- Estenosis de la arteria renal.
Es la complicacion mas frecuente (1-23%). Ocurre de forma
tardia y se caracteriza por la presencia de deterioro de la fun-
cion renal e hipertension arterial refractaria. Su diagnéstico se
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Aspectos quirurgicos del trasplante renal

realiza mediante angiograffa, angioTC o ecografia Doppler.
El tratamiento se basa en la angioplastia o cirugia en casos
refractarios.

- Trombosis de |la arteria renal.
Es la complicacién menos frecuente y se caracteriza por signos
de infarto renal como dolor en el area del injerto, elevacion de
la LDH y ausencia de flujo con evidencia de trombosis arterial
en la ecografia Doppler. Su tratamiento es la fibrindlisis.

- Trombosis de la vena renal.
Disfuncién del injerto con ausencia de flujo venoso y aumento
del tamano renal en la ecografia. Es un factor ominoso de
supervivencia del injerto evolucionando en la mayoria de los
casos de forma desfavorable.

- Hemorragia postoperatoria ;
Complicacion inmediata postoperatoria caracterizada por
signos de shock hipovolémico (taquicardia, palidez mucocu-
tanea, hipotension arterial) con aumento del débito por el dre-
naje de aspecto hematico. El diagnéstico de confirmacion se
basa en la TC abdominopélvica y el tratamiento es la cirugia.

Complicaciones urologicas

- Estenosis de la anastomosis ureterovesical.
Puede ser inmediata o diferida. Se manifiesta por deterioro de
la funcién renal con dilatacién de la via urinaria en la ecogra-
fia. El tratamiento es la derivacion urinaria mediante nefrosto-
mia percutanea y resolucion quirdrgica posterior. En los casos
de estenosis precoces se puede optar por la cirugia inmediata.

- Fistula ureteral.
Suele ocasionarse por problemas en la anastomosis o isque-
mia ureteral. El diagnostico de sospecha se basa en la salida
de orina por el drenaje o la herida quirdrgica. El diagnostico
de localizacion es la TC-urografia y su tratamiento es la deri-
vacion urinaria mediante nefrostomia y reparaciéon quirlrgica
posterior. En el caso de fistulas precoces el tratamiento quirur-
gico es la primera opcion.

- Otras.
Litiasis, reflujo vesicoureteral.

Colecciones

- Hematoma perirrenal.
SoOlo es necesario su tratamiento mediante evacuacion qui-
rdrgica en los casos de repercusion hemodinamica. El resto
del tratamiento es expectante con antibioterapia, analgesia y
reposo.

- Linfocele.
Excesivo drenaje linfatico por el drenaje quirlrgico o por la
herida. Se debe a una diseccion linfatica extensa durante la ci-
rugia. Su tratamiento solo es necesario en caso de repercusion
clinica y se realiza mediante abordaje radioldgico percutaneo
o cirugia en casos refractarios.

Parietales: infeccion de herida quirurgica, eventracion

En lineas generales se considera que las complicaciones qui-
rurgicas tempranas, la cirugia inmediata y la trombosis venosa
tienen un gran impacto negativo en la supervivencia del injer-
to, siendo recomendable en la mayoria de los casos el manejo
conservador de las complicaciones postrasplante.
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TRAUMATISMO GENITOURINARIO

14.1. Trauma renal

Son los mas frecuentes en el paciente urolégico, siendo aproxi-
madamente el 90 % cerrados y el resto penetrantes.

Mecanismo de produccion

- Cerrado.
e Choque directo.
Lesiones por aplastamiento, impacto directo sobre fosa
renal.
e Desaceleracion brusca.
Elongamiento del pediculo vascular, laceracion de la intima
vascular, rotura del polo inferior por choque con la cresta
liaca.
- Penetrante.
Lesiones por arma blanca o de fuego; presentan lesiones aso-
ciadas de otros 6rganos en el 80% de los casos.

Clasificacion de las lesiones

- Grado |
Contusion o hematoma subcapsular no expansivo.

- Grado Il
Hematoma perirrenal no expansivo o laceraciéon cortical renal
menor de 1 ¢m sin extravasacion de orina.

- Grado lll.
Laceracion cortical parenquimatosa mayor de 1 cm sin extra-
vasacion de orina.

- Grado IV.
Laceracion del parénquima renal que se extiende a través de
la corteza, médula y sistema colector, que suelen asociar ex-
travasacion de orina. Lesiones del pediculo vascular (arteria o
vena).

- Grado V.
Avulsion del pediculo vascular o estallido renal.

Clinica y diagnostico

La hematuria es la manifestacion principal, estando presente
en el 80% de los pacientes, asociandose con frecuencia a con-
tractura parietal lumbar, masa dolorosa en flanco e inclusive
shock hipovolémico. El grado de hematuria no se correlaciona
con la severidad del traumatismo (la avulsion del pediculo renal
no tiene porqué producir hematuria).

La prueba diagnostica de mayor rentabilidad es la TC con con-
traste, aunque otras técnicas como la urografia intravenosa, o

la ecografia, también son de utilidad.

Tratamiento

- Conservador:
Reposo absoluto, monitorizaciéon de constantes vitales, anal-
gésicos, antibiéticos y sondaje vesical. Indicado en traumatis-
mos cerrados de grado I-IV.

- Cirugia.
Nefrectomia parcial/total con control vascular precoz: indicado
en traumatismos cerrados grado V, pacientes con inestabili-
dad hemodinamica y traumatismos penetrantes.
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Complicaciones

- Precoces.

Hemorragia y fistula urinaria.
- Tardias.

Hipertension arterial.

14.2. Trauma ureteral

Mecanismo de produccion

- Cerrado.
Hiperextensién de la columna y desaceleraciéon brusca: tipico
de los ninos.
- Penetrante.
El mas frecuente, por arma blanca o de fuego.
- latrogénico (75% de todas las lesiones).
Con afectacion mas frecuente del tercio inferior (90%). Tipico

de cirugia ginecoldgica (70%), urolégica y colectomias.

Clinica y diagnaostico

En el 90% de los casos hay lesiones asociadas, la hematuria
aparece en un 50%, pudiendo asociarse a dolor lumbar, masa
en flanco, empastamiento lumbar. La ausencia de hematuria
no descarta la lesion. La severidad de la hematuria no se corre-

laciona con la de la lesién (la ruptura completa de la unién
pieloureteral no producira hematuria).

El diagnostico se realiza mediante TC-Urografia o urografia
Intravenosa.

Tratamiento

En los casos en los que se diagnostica intraoperatoriamente el
tratamiento consiste en la reparacién quirdrgica previa coloca-
cion de catéter doble jota. En los casos de diagndstico diferido
0 bien por agentes externos, la tendencia habitual es la colo-
cacion de una nefrostomia percutanea para derivar la orina y
realizar reparacion diferida de la lesion ureteral.

En cualquier caso la presencia de urinoma vy fiebre implica el
drenaje del mismo asociado a cobertura antibidtica

14.3. Trauma vesical

Clinica y diagndstico
Es caracteristica la triada hematuria, anuria y distension abdo-

minal, siendo necesaria la valoracion de las posibles lesiones
asociadas sobre todo en traumatismos penetrantes.

Para el diagnostico es fundamental la sospecha clinica, asocia-
da a uretrocistografia retrégrada o cisto-TC.

Tratamiento

- Conservador.
Sonda vesical, antibioterapia, analgésicos y reposo. Indicado en
roturas vesicales extraperitoneales por traumatismos cerrados.
- Cirugia.
Indicada en traumatismos penetrantes y roturas vesicales in-
traperitoneales.

Traumatismo genitourinario




www.academiamir.com

urologia (SN

 ESTENOSIS DE URETRA EN EL VARON

El término estenosis de uretra hace referencia a la reduccion de
la luz uretral como consecuencia de la formacion de cicatrices.
Es un problema complejo con multiples aproximaciones tera-

péuticas y porcentajes de resolucion variable.

Etiologia

Todo proceso que lesiona el epitelio uretral o el cuerpo espon-
JOSO subyacente y cura con una cicatriz puede producir una
estenosis uretral. En general, las causas de estenosis se pueden
dividir en tres grandes grupos: inflamatorias (uretritis, liquen
escleroso), traumaticas e idiopaticas. La causa mas frecuente
de estenosis traumatica es la iatrogénica, consecuencia de la
instrumentacion uretral.

Manifestaciones clinicas

Los pacientes afectados por una estenosis de uretra a menudo
presentan sintomas miccionales obstructivos o infecciones del
tracto urinario de repeticién. Algunos se presentan con cuadro
de retencion aguda de orina. Como norma general, se debe
sospechar estenosis de uretra en varones jovenes con clinica
obstructiva.

Diagnostico
El conocimiento de la localizacién, longitud y profundidad de

la estenosis constituye un paso critico para la planificacion de
un tratamiento futuro.

La flujometria con medicion del residuo suele ser la prueba
inicial, presentando curvas tipicas de obstruccion del tracto
urinario inferior.
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La uretrografia retrograda y permiccional es la técnica de ima-
gen de referencia para determinar la localizacién y longitud de
la estenosis

La uretro-cistoscopia flexible también ha demostrado ser util
para definir la anatomia de la estenosis.

Figura 1. Estenosis uretral. Uretrografia retrograda permiccional.

Tratamiento

- Segmento estenotico <2 cm:
Uretrotomia interna endoscopica.

- Segmento estenotico >2 cm:
Uretroplastia termino-terminal. Puede ser necesaria la interpo-
sicion de colgajos o injertos.

Estenosis de uretra en el varon
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