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Editorial

Uno de los objetivos más importantes del actual 
comité editorial  de nuestra Revista Mexicana de 
Urología (RMU) es compartir con los servicios 
de urología de los grandes hospitales del país 
donde se lleva a cabo la enseñanza de postgrado, 
para que participen más estrechamente en la 
RMU, de tal suerte que, cada servicio colabore 
como editor huésped, haciendo partícipe a to-
dos los miembros del servicio y residentes para 
que publiquen aportaciones clínicas especiales 
en un número determinado de nuestra revista.

 La primera participación entusiasta fue por 
parte del Departamento de Urología del Instituto 
Nacional de Ciencias Medicas y Nutrición  “Salva-
dor Zubirán”, a cargo del Dr. Guillermo Feria Ber-
nal, en el número uno del presente año, donde 
resalta, entre otras contribuciones, un interesante 
editorial titulado “El Futuro de la Urología”.

 En el este número tenemos la segunda parti-
cipación del servicio de urología del Hospital 20 
de Noviembre del ISSSTE, por parte de su jefe en 
turno en el momento de nuestra invitación, el 
Dr. Roberto Cortez Betancourt,  quien también en-
vió varias aportaciones científicas y un excelente 
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Dr. Luis R. Beas Sandoval. M en Ciencias Médicas. Urólogo. 
Editor Rev Mex Urol. Correo electrónico: luisbeas@prodigy.
net.mx.

editorial titulado “Importancia de las Guías Clíni-
cas en Urología”.

 Esta estrategia ha sido tomada con agrado por 
los dos editores huésped participantes, de igual 
forma han respondido los demás jefes de servicio 
de otros hospitales de las diferentes entidades im-
portantes de México, que se han comprometido y 
están preparando su material editorial y científico 
para los futuros números de la RMU.

 Asimismo, quiero aprovechar en nombre del 
comité editorial, para reconocer a todos los urólo-
gos que se han preocupado por publicar sus expe-
riencias y, en especial, a los jefes de los servicios de 
urología del país por la respuesta positiva a nues-
tra petición. 

 Estamos seguros que con esta acción de com-
partir, la cantidad y calidad de nuestra RMU se verá 
enriquecida para lograr que su reconocimiento sea 
cada vez mayor en el medio científico nacional e 
internacional.

Dr.  Luis R. Beas Sandoval
Editor



Editorial Especial

En los últimos años las guías clínicas (GC), han te-
nido una evolución metodológica importante y su 
presencia es cada vez más trascendente en el ám-
bito médico, en formato de texto o de algoritmo 
son una herramienta útil para asistir a los médi-
cos en la toma de decisiones durante la atención 
rutinaria de sus pacientes; además, son utilizadas 
para actividades de educación médica continua y 
para contribuir a mejorar la calidad de la atención, 
la efectividad de las decisiones clínicas y para eva-
luar el desempeño médico.

 Los médicos han reconocido la importancia de 
las GC como un instrumento de información di-
námica, en donde se establecen lineamientos para 
optimizar la atención de pacientes.

 La práctica clínica varía sustancialmente de 
un médico a otro y de una comunidad a otra. Esta 
variabilidad no puede ser sólo atribuida a las dife-
rencias entre las tasas de ocurrencia o de gravedad 
de la enfermedad. Sin embargo, no todos los esti-
los de trabajo pudieran ser los correctos y la profe-
sión está en la obligación de encontrar cuáles son 
los mejores. Para dar respuesta al planteamiento 
anterior, existe un interés cada vez más creciente 
en nuestros días, por la promoción, el desarrollo 
y la aplicación de las denominadas guías clínicas 
para la prevención y atención de diversas situacio-
nes clínicas. 

 En las guías se contemplan los aspectos más 
importantes del problema abordado, entre otros, 
los referentes a medidas de prevención, diagnósti-
co, tratamiento y cualquier intervención que ten-

Importancia de las Guías Clínicas en Urología
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Dr. Roberto Cortez Betancourt. Jefe del Servicio de Urología. 
Hospital 20 de Noviembre ISSSTE México, D.F. Correo elec-
trónico: rcburomaz@yahoo.com.mx.

ga impacto positivo en la atención del paciente. La 
identificación y definición de los elementos esen-
ciales del proceso de atención abordado, permitirá 
establecer criterios comunes mínimos de manejo 
que garanticen una atención de calidad. También 
es necesario considerar los resultados previstos 
deseados y no, por dichas intervenciones.

 En el caso de los hospitales, los Jefes de Servicio 
son los máximos responsables de conducir el pro-
ceso de desarrollar y aplicar GC. Sin embargo, es 
aconsejable comenzar con uno o pocos “proyectos 
de demostración” sobre la evaluación de “condi-
ciones trazadoras” para cada servicio.

 La elaboración e implantación de las GC tiene 
como fin pasar de criterios basados en la validez 
subjetiva de los procedimientos y métodos clíni-
cos utilizados en la práctica médica, a otros que 
se fundamentan en datos objetivos utilizando 
un método que favorece la toma de decisiones 
racionales.

 Para lograr que tengan interés y sean válidas 
para la práctica de los médicos, la realización de las 
GC debe seguir un proceso complejo y esencial, es-
tableciendo criterios de prioridad en la actuación.

 Las GC pueden servir de ayuda para disminuir 
la variabilidad de la práctica médica, guiar y mejo-
rar la calidad de las decisiones clínicas y la atención 
al paciente. El proceso de analizar datos agregados 
es el principal problema de las GC, y la pérdida de 
la variabilidad individual lo más inquietante. Las 
recomendaciones de las GC deben adaptarse a los 
problemas y preferencias de cada paciente, ya que 
de otra forma podría reducirse la práctica médica 
a “medicina de libro de cocina”. La aplicación de 
las GC al cuidado del enfermo requerirá siempre 
un buen juicio y razonamiento, incluso cuando las 
normas estén basadas en evidencias.



 La evaluación sistemática del impacto de las 
guías de buenas prácticas clínicas es aún un asun-
to poco tratado en la literatura médica, a pesar 
que todos reconocen su importancia. Las razones 
que se han dado para no evaluar el impacto de las 
guías incluyen: complejidad de los diseños, costo, 
responsabilidad legal y credibilidad.

 Las GC tienen que haber revisado toda la inves-
tigación existente e integrado la experiencia de la 
práctica clínica y la opinión de los expertos sobre 
el tema.

 La revisión de la investigación existente en la ac-
tualidad, se basa fundamentalmente en el examen 
de los ensayos clínicos aleatorizados. Las buenas 
revisiones sistemáticas y los metaanálisis de los 
ensayos clínicos aleatorizados son considerados, 

en el momento actual, los principales soportes de 
las GC y de la medicina basada en la evidencia.

 En el Cuadro 1, se presentan las principales 
diferencias que existen entre las GC desarrolladas 
con un método informal, consensos formales y las 
desarrolladas con método de la Medicina Basada 
en la Evidencia.

 Las guías clínicas basadas en la evidencia, tie-
nen mejor calidad que las basadas en consensos, 
el uso de evidencia de alta calidad favorece una 
mayor concordancia con las recomendaciones.

Dr. Roberto Cortez Betancourt
Jefe del Servicio de Urología
Hospital 20 de Noviembre ISSSTE México, D.F.
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Cuadro 1. Medicina Basada en la Evidencia.

Característica  GC método informal  GC consenso formal  GC basada en evidencias 

Sustento principal  Experiencia de los participantes  Experiencia de los participantes  Método científico 

Investigación bibliográfica  No necesaria  Investigación bibliográfica   Consulta de bases
  no sistematizada médicas informatizadas

Análisis crítico de la literatura  No necesario  No sistematizada  Fundamental 

Variabilidad en sus recomendaciones  Muy amplia  Amplia  Mínima 

Actualización  No necesaria  Escasa  Por definición 
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ARTÍCULO ORIGINAL

Chlamydia trachomatis en la prostatitis crónica

Francolugo Vélez VA

RESUMEN

Introducción y objetivos. La prostatitis es el diag-
nóstico urológico más frecuente en hombres meno-
res de 50 años (con mayor prevalencia entre los 29 y 
49 años). La clasificación quedó bien establecida en 
1995 por los Institutos Nacionales de Salud de EU 
(NIH, por sus siglas en inglés); en 4 categorías de 
acuerdo a su sintomatología y evolución (I, II, III 
[IIIa y IIIb] y la categoría IV.) La prostatitis crónica es 
causada principalmente por infección por entero-
bacterias, siendo la más común la E. coli. Aunque 
existen otras bacterias asociadas con el desarrollo 
de prostatitis, la más controversial ha sido la Chla-
mydia trachomatis (Ch.t.). Recientemente, se repor-
tó su presencia hasta en un 69.4% en secreciones de 
líquido prostático.

 El objetivo de este estudio es identificar la pre-
sencia de Chlamydia trachomatis (uretra y líquido 
prostático) en pacientes diagnosticados con pros-
tatitis crónica.

Material y método. Se incluyeron en el estudio a 56 
pacientes con diagnóstico de prostatitis crónica. Se les 
realizó espermocultivo, reacción en cadena de poli-
merasa (PCR) en uretra y citomorfología en el líquido 
prostático; estas dos últimas para detección de Ch.t.
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SUMMARY

Introduction and objectives: Prostatitis is the 
most common urological disease diagnosed in 
men between 29 and 49 years old (less than 50 
years old). Prostatitis classification defined in 
1995 by the National Institutes of Health in US 
(NIH) shows four categories according to its evo-
lution and sintomatology (I, II, IIIa, IIIb and IV). 
Chronic Prostatitis is commonly caused by an 
enterobacterias infection. Even though there are 
other bacteria associated with chronic prostatic 
infection, the most controversial has been Chla-
mydia trachomatis (Ch.t.) This wasn’t considered 
as a important etiological factor for prostatits, but 
recently, it’s presence in prostatic fluid has been re-
ported in 69.4%.
    This study objective is to identify the presence 
of Ch.t. (urethra & prostatic fluid) in patients di-
agnosed with chronic prostatitis.
Method and material: Patients diagnosed with 
chronic prostatitis, will be assessed as follows: 
sperm culture, polimerasa chain reaction (PCR) in 
urethra and prostatitc fluid citomorfology, the last 
two to identify Ch.t. From 56 patients diagnosed 
with chronic prostatitis, 12 didn’t had all the labo-
ratories needed for the study and so they had to be 
excluded.  
Results: In the 56 studied patients, there was an av-
erage age of 46.2 years; 18 of them presented sperm 
culture positive to enterobacterias, 13 had a positive 
PCR to in urethra and 8 of them had a prostatic cito-
morfology positive to Ch.t. in prostatic fluid.  

Urólogo, Hospital Henri Dunat, Profesor de Pregrado. Facul-
tad de Medicina Universidad Autónoma del Estado de More-
los (UAEM), Cuernavaca, Morelos. México.
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Resultados. En los 56 pacientes estudiados, se en-
contró una edad promedio de 46.2 años; 18 de ellos 
presentaron cultivo positivo a enterobacterias en el 
líquido espermático, 13 presentaron PCR positivo 
para Ch.t. (en uretra) y la citomorfología del líquido 
espermático para Ch.t., fue positiva en 8 pacientes. 

Conclusiones y comentarios. Se estudiaron 56 pa-
cientes con diagnóstico de prostatitis crónica, en-
contrándose Ch.t., en 37.5% (de éstos, correspondió 
a 38% en próstata y 61.9% en uretra). Su alta preva-
lencia en este tipo de enfermedad hace importante 
identificar su presencia. 

Francolugo VVA. Chlamydia trachomatis en la prostatitis crónica.
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muestra del sedimento urinario posterior a éste, 
así como en resultado de biopsias, por un antígeno 
prostático elevado).

 La prevalencia de la enfermedad es alta entre 
los 20 y 49 años, disminuye a partir de esa edad 
para volver a elevarse a partir de los 70 y la probabi-
lidad de tener prostatitis aguda o crónica es de 26% 
a los 85 años.6,7

 La prostatitis crónica se asocia a infecciones del 
tracto urinario bajo, siendo las principales bacterias 
de la familia de las enterobacterias, entre ellas prin-
cipalmente a la E. coli, Proteus m, Klebsiella, Pseudo-
mona aeruginosa, Enterobacter aerogenes.8,9

 Ha quedado el papel etiológico de la Chlamydia 
trachomatis en la prostatitis crónica como un fac-
tor muy confuso e inclusive conflictivo, la respues-
ta a esta pregunta ha desconcertado a médicos y 
urólogos en los últimos 20 años.9,10

 La Ch.t. es una bacteria procariótica intracelu-
lar obligada de las células eucarióticas1,11 lo cual 
significa que puede sobrevivir establemente den-
tro de las células de un animal o un humano. La 
razón del parasitismo intracelular, es que la Ch.t. 
necesita de energía para su replicación y sobrevi-
vencia.

 La Ch.t.  ha llegado a ser considerada un virus, 
debido a que necesita de las células vivas para su 
replicación utilizando su sustrato de energía, 
pero a diferencia de los virus son sensibles a los 

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS

La prostatitis es una enfermedad muy frecuente, 
sin embargo, es comúnmente mal diagnosticada, 
ya que su sintomatología es usualmente confundi-
da con una infección de vías urinarias. Es una de 
las enfermedades más problemáticas para su ma-
nejo en urología.

 Stamey1 en 1980 se refirió a esta enfermedad 
como “el cesto de papeles de la ignorancia clínica”.

 Se estima que este síndrome lo padece 50% de 
los hombres alguna vez en su vida.2

 Es el diagnóstico urológico más común en los 
hombres jóvenes menores de 50 años.3,4

 La clasificación actual en categorías surgida en 
1995, en el consenso de los Institutos Nacionales 
de Salud de EU5 (NIH, por sus siglas en inglés), ha 
quedado bien establecido; la categoría I (infección 
aguda de la glándula prostática), categoría II pros-
tatitis bacteriana crónica (infección crónica de la 
glándula prostática), categoría III (prostatitis cró-
nica abacteriana/síndrome de dolor pélvico cró-
nico (SDPC) (CP/CPPs, por sus siglas en inglés), 
que presenta dos subcategorías IIIa SDPC e infla-
matorio, en donde se encuentran células sanguí-
neas en líquido prostático (obtenido en el semen o 
posterior a masaje prostático) y la IIIb SDPC sin 
inflamación (donde no se encuentran células san-
guíneas) y la categoría IV, prostatitis inflamatoria 
asintomática (PIA) (AIP, por sus siglas en inglés) 
(leucocitos o bacterias en semen o en secreción 
prostática, posterior a masaje prostático o en 

Conclusions and comments: 56 patients with chron-
ic prostatitis diagnosis were studied; 37.5% with Chla-
mydia trachomatis (of these it corresponded to 38% 
in prostate and 61.9% in urethra).
     The high prevalence of Ch.t. in chronic prosta-
titis makes of extreme importance its study.
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antibióticos (tetraciclina y macrólidos), por tal 
razón se consideran bacterias.

 La infección por Chlamydia trachomatis es la 
enfermedad de transmisión sexual bacteriana más 
común, estimándose que alrededor del mundo se 
presentan entre 50 a 70 millones de nuevos casos al 
año de infección por Ch.t.10,12,13

 La mayoría de las infecciones por Chlamydia 
trachomatis son asintomáticas.10,12 La infección se 
disemina por contacto directo y llega a las células 
epiteliales no ciliadas de la membrana mucosa, 
llegando así a sus células blanco en uretra (inclu-
yendo las células de la uretra prostática), vagina, 
trompas de Falopio, tracto ano-rectal, tracto respi-
ratorio, conjuntiva, sinovial, cápsula de Glison. Los 
síntomas de la infección son debido a la destruc-
ción de células blanco, la replicación bacteriana, y 
la severa reacción inflamatoria del hospedero.

 La Chlamydia ha sido considerada como el 
agente más importante de la llamada “uretritis no 
gonocócica persistente” en pacientes que se pre-
sentan para evaluación y tratamiento de enferme-
dades de transmisión sexual.13-15

 El microbiólogo Alemán Ludwing Waelsch fue 
el primero en describir a la Chlamydia como “ure-
tritis no gonocócica y de difícil curación”.10

 No fue sino hasta 1964, que Eric Dunlop y Ba-
rrie Jones fueron los primeros en aislar la Ch.t. de 
los hombres con “uretritis no gonocócica” (UNG) y 
publicar sus resultados en el British Journal of Ve-
nereal Diseases. 

 De 1985 a 199116-22 diferentes autores, entre 
ellos Poletti, Doble, Weidner, Dan, etc., reunieron 
271 pacientes, encontrando entre ellos sólo 3.6 % 
de Ch.t.  en la uretra prostática y 9.5% en la prós-
tata mediante biopsia transrectal e inclusive me-
diante resección transuretral de próstata (RTUP), 
utilizando cultivo de las células, prueba de inmu-
nofluorescencia directa o inmunohistoquímica, 
manifestando que, la Ch.t. junto con el Ureaplas-
ma U, son las causas más frecuentes de la uretritis 
no gonocócica. El método diagnóstico bacterioló-
gico de prostatitis por Chlamydia es muy difícil,23 
debido a la necesidad de obtener material útil para 
la prueba y de aplicar métodos apropiados para la 
detección de infección por Ch.t.

 El cultivo en las células de McCoy era considera-
do el estándar de oro en el diagnóstico de infeccio-
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nes por Chlamydia.10,15 El semen y las secreciones 
prostáticas obtenidas por expresión son altamente 
tóxicas a las células en la línea de cultivo celular,24 
produciendo falsos negativos (Schachter 1985), sin 
embargo, en laboratorios altamente especializados 
en muestras de semen o secreciones prostáticas, 
pueden encontrase con una sensibilidad del 75-
85%.10 La presencia y exactitud de los cultivos de-
penden de muchos factores como lo ha detallado 
Schachter.25 

 Otras formas que se han utilizado para detectar 
la Chlamydia como inmunoensayos enzimáticos, 
consiste en la unión de una enzima a un anticuer-
po que reconoce todas las especies de Ch.t. unidas 
al antígeno chlamídico de polisacáridos, extraído 
de cuerpos elementales en el espécimen. Su sen-
sibilidad de 73% y especificidad de 98%. la cual es 
más baja comparada con el cultivo.

 El ensayo de inmunofluorescencia directa (DFA, 
por sus siglas en inglés), en el que la molécula es 
detectada directamente por un anticuerpo unido a 
un marcador (fluorocromo), con una sensibilidad 
de 80-90% y especificidad 98-99%, conduce a un 
diagnóstico casi preciso.26

 Por otra parte, la reacción en cadena de la poli-
merasa (PCR) para Ch.t. tiene una sensibilidad del 
90% y una especificidad del 99 a 100%. La sucesión 
de bases a lo largo de una cadena del polinucleóti-
dos lleva la información genética y puede visuali-
zarse por este método.

 La PCR es el único método disponible para es-
tudiar las secreciones prostáticas obtenidas por 
masaje y del semen, para detectar la presencia de 
Ch.t.15,23,27

 Sofras28 del laboratorio de microbiología del 
Hospital Sismanoglio en la Universidad de Atenas 
Grecia, reporta una nueva técnica para la detec-
ción de Ch.t.  en secreciones de líquido prostático 
por masaje de pacientes con prostatitis, usando el 
método de citomorfología. 

 Ante esta situación y dada tanta controversia, 
quisimos ver como era el comportamiento de este 
tipo de pacientes, teniendo como objetivo, identi-
ficar la presencia de Ch.t. en pacientes con prosta-
titis crónica. 

 Se practicó cultivo de líquido espermático, reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR) y citomorfo-
logía en el líquido prostático para detección de Ch.t.  
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MATERIAL Y MÉTODO

De diciembre del 2003 al mes de agosto del 2004 se 
captaron 68 pacientes, con diagnóstico de prostati-
tis crónica, que se presentaron a la consulta externa 
del servicio de urología; a todos se les realizó toma 
de muestra de uretra con hisopo para PCR, cultivo 
del líquido prostático obtenido por eyaculación 
(siempre previa micción), y citomorfología del lí-
quido prostático para buscar Ch.t. Se excluyeron 
doce pacientes que no asistieron a los exámenes de 
laboratorio o tuvieron exámenes incompletos. 

RESULTADOS

De 68 pacientes con diagnóstico de prostatitis cró-
nica se excluyeron a 12, quedando 56 pacientes 
para el estudio. Se encontró una media de edad de 
46.2 con un rango de 19 a 84 años, los datos clíni-
cos más sobresalientes de los 56 pacientes inclui-
dos en el estudio fueron; dolor a nivel de los 
testículos (35 pacientes), disuria (21 pacientes), 
disfunción sexual (26 pacientes), dolor a la palpa-
ción de la próstata (45 pacientes). 

Los padecimientos asociados más comunes fue-
ron: diabetes mellitus tipo II (4 pacientes) e hiper-
trigliceridemia (4 pacientes) (Tabla 1). 

El cultivo de líquido espermático, fue positivo en 
18 pacientes, siendo el principal microorganismo 
identificado a la Escherichia coli. En 13 pacientes 
resultó positiva la PCR para Chlamydia t. en uretra 
y la citomorfología en líquido espermático para la 
identificación de la Chlamydia trachomatis salió 
positiva en sólo 8 pacientes (Tabla 2). 

Tabla 1. Prostatitis y Chlamydia

Variables   Síntomas

Edad 19 a 84 años Promedio 46 años 2 meses

Dolor testicular 35 pacientes 62.5%

Disuria 21 pacientes 37.5%

Disfunción sexual 26 pacientes 46.4%

Dolor a la palpación 
de la próstata  45 pacientes 80.0%

Calcificaciones prostáticas 29 pacientes 51.7%

Diabetes II 4 pacientes 7.1%

Hipertrigliceridemia 4 pacientes 7.1%

Tabla 2. Prostatitis y Chlamydia

Búsqueda de Chlamydia T. 56 pacientes    Porcentaje

Cultivo (PLE) 18 pacientes, E. coli. 32.4 %

PCR en uretra (PCT) 13 pacientes 23.2 %

Citomorfología (PCT)   8 pacientes 14.2%

PLE = Positivo en líquido espermático.
PCT = Positivo para Chlamydia trachomatis.

CONCLUSIONES Y COMENTARIOS

La prostatitis es un diagnóstico muy común en en-
fermos ambulatorios. En Europa y Norteamérica, la 
similitud en el predominio, caracterización y direc-
ción de los pacientes con prostatitis, sugieren que 
un esfuerzo de la investigación en colaboración in-
ternacional sería de gran beneficio.7

 Se ha reportado en comunidades grandes de 
EU, que la prostatitis se presenta en 25% en hom-
bres blancos, 23% en población afroamericana y 
17% para los pacientes asiáticos.29

 Se realizó un estudio de PCR y análisis de se-
cuencia del DNA bacteriano en los hombres con 
prostatitis crónica categoría IIIa y IIIb sin signos de 
infección o inflamación; en muestras de orina an-
tes y después de masaje prostático, encontrándose 
53% positivos mediante un estudio bacteriológico 
molecular extenso, para investigar el organismo 
causal del síndrome de la prostatitis crónica. En ese 
estudio se reporta Mycoplasma en 5.3%, Ch.t. en 
4.9%, Ureoplasma u en 2.8%, y enterobacteriáceas 
incluyendo a E. coli en 16.3%.30 
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 En el estudio de Sofras,28 la citomorfología reali-
zada en líquido prostático posmasaje llevada a cabo 
en 72 pacientes, 55 de ellos resultaron positivos a 
Ch.t. mediante serie directa de inmunofluorescen-
cia y 50 los corroboró mediante la citomorfología, 
recomendando al final de su artículo que los pa-
cientes con prostatitis se deberían examinar me-
diante este último método (Figura 1).
 Finalmente podemos concluir que sólo se 
identificaron 8 pacientes con Ch.t., mediante el 
método de citomorfología en líquido prostáti-
co, correspondiendo al 14.2%, e identificándose 
mediante PCR en uretra a 13 pacientes con Ch.t., 
lo que corresponde al 23.2%. Si los sumamos, 
corresponde a 37.5% de pacientes en los que se 
identificó a Ch.t. Los cultivos fueron positivos en 
el 32.1% para otras bacterias, tendiendo así que 
la suma de todos los estudios dan un 69.6% de 
diagnóstico bacteriológico, pudiendo así ofrecer 
el medicamento eficaz y oportuno a los pacientes 
con estos diagnósticos (Gráfica 1).
 Se considera a la Ch.t., un agente importante 
en las prostatitis crónicas y se debe de investigar 
su presencia en la prostatitis crónica categoría III, 
que es la categoría que ha dado mayor problema 
en su tratamiento. 
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ARTÍCULO ORIGINAL

Estudio comparativo entre arteriografía 
y arteriotomografía renal en donadores renales. 
Hospital 1º de Octubre ISSSTE

Contreras González N,1 Cruz Rodríguez M,2 Jaramillo Politrón R,3       
Xavier Quintana RY,4 Escalante Rodríguez E,5 Adame Pinacho M 6

RESUMEN

Objetivo: Determinar la correlación clínica de la 
angiotomografía renal y arteriografía con los ha-
llazgos quirúrgicos del paciente donador renal.

Material y métodos: Se incluyeron 10 pacientes a 
los cuales se les realizó arteriografía renal y 10 pa-
cientes a los que se les realizó arteriotomografía 
como parte del protocolo de estudio de donador 
renal vivo relacionado, y se cotejaron con los ha-
llazgos transoperatorios cuando se sometieron a 
nefrectomía.

Resultados: Se identificaron por arteriotomogra-
fía 2(40%) arterias hiliares de las 5 observadas. Por 
arteriografía se identificaron 2(66.6%) arterias hi-
liares de las 3 observadas. De las 10 arteriotomo-
grafías realizadas se reportaron 10 venas, durante 
el transoperatorio se observó en 1 paciente doble 
vena renal.

Conclusiones: La arteriografía renal es el estándar 
de oro para el estudio de la anatomía vascular renal 
con alta especificidad y sensibilidad, tiene la des-
ventaja de ser un estudio invasivo, que requiere 
hospitalización y observación de por lo menos 12 
horas posteriores al estudio. El costo es mayor a la 
arteriotomografía y la desventaja de ésta, es que se 
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SUMMARY

Objetive: To determine the clinical correlation of 
kidney angiotomography and kidney arteriography 
with surgical findings of the kidney donor patient.
Materials and methods: Were include 10 patients 
made arteriography, 10 patients made arterioto-
mography in the relate live donor renal transplant 
program, and were compare to surgical findings 
nephrectomy.
Results: Arteriotomography reported 2(40%) hiliar 
arteries of 5 identified on nephrectomy. Arteriography 
reported 2(66.6%)hiliar arteries of 3 identified on ne-
phrectomy. Arteriotomography reported 10 veins, on 
nephrectomy one patient had 2 kidney veins.
Conclusions: Arteriography is the gold standard 
for evaluation the renal vasculature, but is an in-
vasive study, the patient need to stay in the hospi-
tal, before and after the study, the cost is highest 
than arteriotomography. Arteriotomography is 
an ambulatory study but the disadvantage in our 
hospital is that request experience for reconstruc-
tion and interpretation.

Key words: arteriography, arteriotomography, kid-
ney transplant.

1 Urólogo, Residente del Servicio de Trasplante Renal. 2 Uró-
logo Adscrito al Servicio de Urología y Trasplantes. 3 Jefe del 
Servicio de Trasplante Renal y Profesor Titular de Curso de 
Trasplante Renal. 4 Cirujano de Trasplante Adscrito al Servicio 

de Trasplante Renal y Adjunto del Curso de Trasplante Renal. 
5 Radiólogo Adscrito al Servicio de Radiología. 6 Urólogo Ads-
crito al Servicio de Urología y Trasplante Renal. Hospital 1º de 
Octubre ISSSTE.



Rev Mex Urol 2007; 67(5):244-247

requiere de la experiencia en la reconstrucción, de-
puración e interpretación del mismo por expertos.
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hallazgos transoperatorios. La arteriotomografía se 
realizó con tomógrafo helicoidal de alta resolución 
(Phillips). Se aplicó medio de contraste no iónico 
(Optiray) a dosis de 2 a 4 mL/kg, con cortes de 3 
mm de avance por 3 mm de grosor de la región de 
la arteria mesentérica superior a la mesentérica in-
ferior con reconstrucción tridimensional. 

INTRODUCCIÓN

El trasplante renal, es el tratamiento de elección 
como terapia sustitutiva en pacientes con insufi-
ciencia renal crónica terminal.1,2 En el Hospital 1º de 
Octubre del ISSSTE, se realiza trasplante renal des-
de 1988. Se han realizado hasta la fecha 301 tras-
plantes. La espera de donador cadavérico en nuestra 
institución es prolongada, por lo que el programa 
de trasplante renal vivo relacionado es prioritario.3-5 
Como parte del protocolo de estudio de donador re-
nal vivo relacionado y no relacionado, se realiza ar-
teriografía renal bilateral (estándar de oro).6,7 En 
nuestro hospital, se ha realizado arteriotomo-
grafia a partir de enero de 2006, con el fin de e-
valuar la sustitución de la arteriografía renal 
convencional por este estudio, ya que en diver-
sos centros de trasplante de otros países, se rea-
liza en forma rutinaria. Éste es un estudio no 
invasivo, el paciente puede ser manejado como 
ambulatorio a diferencia de la arteriografía, que 
requiere de hospitalización del paciente previa-
mente, así como vigilancia posterior.

OBJETIVO 

Determinar la correlación clínica de los reportes de 
angiotomografia renal y arteriografía con los ha-
llazgos quirúrgicos del paciente donador renal, con 
objeto de determinar la eficacia de la angiotomo-
grafía renal para identificar la anatomía vascular 
renal en nuestro hospital.

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se incluyeron 10 pacientes a los cuales se les reali-
zó arteriografía renal (figuras 1 y 3), y 10 pacientes 
a los cuales se les realizó arteriotomografía renal 
(figuras 2 y 3), la edad de los pacientes fue entre 22 
y 55 años. Nueve fueron hombres (45%), y 11 muje-
res (55%). Se revisaron los expedientes con reporte 
de arteriografía y arteriotomografía, así como los 

Palabras clave: arteriografía, arteriotomografía, tras-
plante renal.

Figura 1. Arteriografía.

Figura 2. Arteriotomografía.
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 La arteriografía se realizó por punción en la re-
gión inguinal derecha en todos los casos, se aplicó 
medio de contraste no iónico y se realizó con fluo-
roscopia por sustracción digital.

RESULTADOS

Se evaluaron los 20 pacientes donadores vivos, a 
los cuales se les realizó nefrectomía. A 9(95%) pa-
cientes se les realizó nefrectomía izquierda y a un 
paciente (5%) nefrectomía derecha. La incidencia 
de arterias renales accesorias fue de 45% (todas 
arterias hiliares). En los 10 pacientes a los que se 
les realizó arteriotomografía, se reportaron 12 ar-
terias renales, 2 pacientes con doble arteria renal. 
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Durante el transoperatorio de estos 10 pacientes, 5 
presentaban doble arteria renal (hiliares), de los 10 
pacientes a los cuales se les realizó arteriografía, se 
reportaron 2 pacientes con doble arteria renal, du-
rante el transoperatorio 3 pacientes de los 10 pre-
sentaban doble arteria renal. 

 Se identificaron por arteriotomografía 2(40%) 
arterias hiliares de 5 observadas.

 Por arteriografía se identificaron 2(66.6%) arterias 
hiliares de las 3 observadas. De las 10 arteriotomogra-
fías realizadas se reportaron 10 venas, durante el tran-
soperatorio se observó un paciente doble vena renal.

CONCLUSIONES 

Se identificaron por angiotomografía sólo 40% de 
las arterias hiliares observadas en los hallazgos 
transoperatorios. Se reportan en la literatura 
mundial porcentajes entre 87 a 93%.8-10 Se obser-
vó un 45% de incidencia de arterias renales su-
pernumerarias que se encuentra dentro de lo 
reportado en la literatura mundial.2,8 Una desven-
taja de la arteriotomografía es que si bien puede 
identificar arterias supernumerarias renales, no 
es posible conocer el porcentaje de tejido renal 
irrigado por cada arteria. La arteriografía renal es 
el estándar de oro para el estudio de la anatomía 
vascular renal con alta especificidad y sensibilidad. 
Tiene la desventaja de que es un estudio invasivo, 
que requiere hospitalización y observación, por lo 
menos 12 horas posterior al estudio, por lo mismo 
el costo es mayor a la arteriotomografía, el cual es 
un estudio ambulatorio. La desventaja de la arte-
riotomografía en nuestro centro hospitalario, es 
que se requiere de experiencia en la reconstruc-
ción, depuración e interpretación del mismo.

 Con base a lo anterior, conjuntamente con el 
servicio de radiología se realizan ambos estudios a 
los pacientes donadores renales y se están compa-
rando con los resultados del procedimiento qui-
rúrgico, con la finalidad de adquirir experiencia en 
la interpretación de la angiotomografía.
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Figura 3. Arteriografía y arteriotomografía en el mismo paciente.



Rev Mex Urol 2007; 67(5):244-247

Contreras GN y cols. Estudio comparativo entre arteriografía y arteriotomografía renal en donadores renales.

247

 2. Wallsh, Retik, Vaughan, Wein. Campbells. Urology. 
Saunders. Seventh edition. 1998:505-530.

 3. Núñez JJ. Complicaciones quirúrgicas del trasplante 
renal. Tesis profesional Hospital Regional 1o de Oc-
tubre ISSSTE. México. 1993.

 4. Bazan BA. Complicaciones agudas vasculares y uro-
lógicas en trasplante renal. Tesis profesional. Hospi-
tal Regional 20 de Noviembre ISSSTE. México. 1991.

 5. Méndez R. Complicaciones médicas y quirúrgicas 
del trasplante renal en la terapia intensiva. Hospital 
1º de Octubre ISSSTE. México. 1995.

 6. Kasiske BL. The evaluation of prospective renal trans-
plant recipients and living donors. Surg Clin North 
Am. 1998;78(1):27-39.

 7. Gabriel M. Danovitch. Kidney transplantation. Fourth 
edition. 2005:135-139.

 8. Patil UD, Ragavan A, Nadaraj, Murthy K, Shankar R, 
Bastani B et. al. Helical CT angiography in evaluation 
of live kidney donors. Nephrol Dial Transplant 2001; 
16:1900-4.

 9. Frank H. Netter, M.D. The Setter Collection of Medi-
cal Illustrations, Riñones, Uréteres y vejiga urinaria. 
Masson. 2000;6:15-17.

 10. Ramírez Bollas, Hernández Domínguez, Arenas 
Osuna, Romero Huesca, Albores Zúñiga. Reporte 
preliminar. Utilidad de la angiotomografía renal en el 
protocolo del donador renal. Cir Ciruj. 2003;71(5): 
379-382.



Rev Mex Urol 2007; 67(5):248-255

ARTÍCULO ORIGINAL

Punto de corte de la fracción libre del antígeno   
prostático específico en la población mexicana    
susceptible a cáncer de próstata

Martínez Arroyo C,1 Salgueiro Ergueta R,2 Paredes Mendoza J,2 Marina González JM,3    
Pacheco Gabhler C,4 Calderón Ferro F, 5 Mata Miranda M del P6

RESUMEN

Antecedentes: La fracción libre del antígeno prostá-
tico específico se asocia con cáncer de próstata, en-
tre más bajo es el porcentaje de la relación, mayor 
probabilidad de cáncer; siendo más específica y sen-
sible entre 4 y 10 ng/mL.

Objetivos: Determinar y conocer el punto de corte 
de la fracción libre en zona gris, tacto rectal, e-
dad en la población mexicana y compararlo con la 
mundial.

Material y métodos: Estudio biinstitucional, retro-
lectivo, transversal analítico, de agosto 1999 a octu-
bre 2004 se incluyeron 331 pacientes con edad, tacto 
rectal, antígeno total (4 y 10 ng/mL), fracción libre, 
porcentaje y relación antígeno libre/antígeno total y 
biopsia de próstata por ultrasonido transrectal.

Resultados: Correlacionamos en forma global el 
porcentaje de la relación antígeno libre/antígeno 
total, tacto rectal y edad con punto de corte del 
12%, comparamos tacto rectal normal y edad, con 
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SUMMARY

Background: The percent free prostatic specific an-
tigen was associated with prostate cancer, a lowest 
percentage in the relationship had a more probabi-
lity to appear cancer, and this coefficent is most spe-
cific and sensibility between 4 to 10 ng/mL.
Objective: Identifying and learning about the cutting 
point of the fraction free in gray area, rectal tact, age at 
Mexican population and compare it with the world. 
Methods: It’s a retrolective, biinstitutional, trans-
verse, descriptive and comparative, observational 
open study design, from August 1999 to October 
2004, included 331 patients with age, rectal exami-
nation, total prostate specific antigen (4-10 ng/mL) 
free prostatic specific antigen, percentage free anti-
gen and transrectal biopsy. 
Results: Our global correlation with percentage 
free/total prostatic specific antigen, rectal exami-
nation and age, results a cut-offs in 12%, when 
compared rectal examination with age, this va-
lues was 12.6 and 12 % from normal digital rectal 
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resultado del 12.6 y 12%, así como tacto anormal y 
edad con valores del 12 y 13% para menores y ma-
yores de 70 años, respectivamente.

Conclusiones: Reflejamos que el valor de la rela-
ción del 12%, nos conlleva a tener mayor índice 
de detección en cáncer, con sensibilidad impor-
tante además de falsos positivos menores de 35%. 

Palabras clave: antígeno prostático específico, APE-
libre/APEtotal, punto de corte, fracción libre, zona 
gris.

Martínez AC y cols. Punto de corte de la fracción libre del antígeno prostático específico.
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inhibidora, solamente la forma libre y la unida a la 
AQT son medibles por inmunoanálisis.6

 El APE unido a la AQT es la forma predominan-
te del APE en el suero, en 60 al 95%, mientras que 
la fracción libre inmunodetectable es del 5 al 30%, 
dicha fracción es medida usando anticuerpos mo-
noclonales para el epítope E.7

 Stenman y cols., fueron los primeros en demos-
trar que el varón con cáncer de próstata presenta 
altos promedios de APE unido a la AQT, significan-
do un resultado de APE libre/APE total (APEfl/APEt) 
menor en pacientes con cáncer de próstata.8 En 
1991, se establece la relación de la fracción libre del 
APE (APEfl / APEt) con la probabilidad del cáncer de 
próstata cuando es menor del 25%, en 1995, Catalo-
na y cols., determinaron que dicha fracción libre era 
específica y sensible en pacientes con APE entre 4 y 
10 ng/mL.9 Debido a los estudios de este autor, se 
encontró que entre más bajo es el porcentaje de la 
relación del antígeno libre, mayor es la probabilidad 
de presentar cáncer de próstata. En nuestra institu-
ción, Del Valle y cols., observaron que el porcenta-
je de la relación de la fracción libre que presentaba 
mayor sensibilidad y especificidad para dicha pato-
logía prostática era del 15% o menor, corroborado 
por el estudio histopatológico tomado por ultraso-
nido transrectal (USTR).10

 El punto de corte óptimo de la fracción libre del 
APE no ha sido determinado, por lo que éste es un 
equilibrio entre la sensibilidad más optima en re-
lación con la especificidad. Esto se ha basado con 

INTRODUCCIÓN

Sabemos que el cáncer de próstata es la segunda 
causa de muerte en los hombres, se diagnosticaron 
198,100 casos en Estados Unidos en 2001 y de éstos, 
31,500 murieron por esta enfermedad.1 Mundial-
mente el cáncer de próstata es la sexta causa más 
común de incidencia en cáncer y la cuarta causa 
más común de muerte. La incidencia en tiempo 
de vida del cáncer en ciudades desarrolladas es del 
14.3%, comparado solamente con 4.3% en las ciu-
dades del tercer mundo. Aproximadamente, 19% de 
los hombres diagnosticados con cáncer de próstata 
mueren por esta enfermedad. En 1987 se determina 
el uso del antígeno prostático específico total (APEt) 
como proyecto de la detección oportuna de cáncer 
de próstata, al documentarlo como proteína pro-
ducida en el tejido glandular prostático y glándulas 
periuretrales.2 El APE es el marcador tumoral dispo-
nible más usado clínicamente para el diagnóstico y 
manejo del cáncer de próstata, pero es insuficiente-
mente sensible y específico para considerarlo ideal.3 
La elevación del APE sérico no es patognomónico 
del cáncer de próstata, otras condiciones como las 
prostatitis bacteriana, retención aguda urinaria y 
la hiperplasia prostática también lo incrementan.4 
Con Terris y Stamey se inició también por medio del 
ultrasonido la medición de la densidad del APE para 
poder corroborar la relación del antígeno y la pro-
babilidad de cáncer en próstata.5

 Actualmente, se ha encontrado que existe una 
variedad de formas moleculares del APE, existe 
unido a proteínas llamadas alfa-2-macroglobulina 
(AMG), alfa-1-antiquimiotripsina (AQT) y proteína C 

examination, in the abnormal examination the 
values was 12 and 13% for patients with less and 
more 70 years, respectively. 
Conclusion: The real value in the relation free/to-
tal prostate specific antigen was 12%, with this, 
had more prostate cancer detection with a great 
sensibility and had less false-positive to 35%. 

Key words: prostatic specific antigen, free/total 
prostatic specific antigen, cut-offs, free PSA, grey 
zone.
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respecto al volumen prostático, hallazgos del tac-
to rectal, concentración total del APE y la biopsia 
prostática. Para conseguir la meta de minimizar el 
número de biopsias benignas en varones mayores, 
sin comprometer la detección del cáncer en pa-
cientes jóvenes, se han establecido diferentes pun-
tos de corte.

 Un punto de corte del 25% en valores de APE 
entre 4 y 10 ng/mL, elimina 34% de las biopsias in-
necesarias en varones de 70 a 75 años, 19% en 60 a 
69 años y 11% en 50 a 59 años. El punto de corte del 
25% mantiene una sensibilidad en afroamericanos 
y blancos.11

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio conjunto con dos institucio-
nes: pública y privada (Hospital General “Dr. Manuel 
Gea González” y Hospital Español de México), retro-
lectivo, transversal, descriptivo, abierto, comparati-
vo y observacional. Se revisaron los expedientes que 
incluyeron pacientes mayores de cuarenta años con 
las siguientes características: biopsia prostática por 
USTR, antígeno prostático específico total y APEt 
entre 4 y 10 ng/mL, tacto dígito rectal, fracción libre 
de APE y relación de antígeno prostático específi-
co libre y total (APEfl/APEt). El universo de estudio 
lo constituyeron los pacientes que presentaron el 
resultado de la biopsia y las variables antes men-
cionadas en ambas instituciones, el tamaño de la 
muestra se determinó por la cantidad de pacientes 
que contaban con estas cualidades, comprendien-
do el estudio de agosto de 1999 a octubre de 2004, se 
documentaron la edad, el tacto rectal, valor de APE, 
APEfl y la relación APEfl/APEt. Se analizó el antíge-
no prostático específico y su fracción libre con má-
quina Hybritec de Coultard-Beckmann por técnica 
de quimioluminescencia. Se establecieron los ob-
jetivos del estudio, siendo el específico determinar 
el punto de corte de la fracción libre en varones de 
la población mexicana y como secundarios, el com-
parar el punto de corte con la población mundial, 
en mayores de 40 años con APE elevado en la zona 
gris, conocer la relación entre el APEfl/APEt, evaluar 
la combinación de la relación APEfl /APEt y el tacto 
rectal. Consideramos a la edad, tacto dígito rectal, 
APEt y resultado de la biopsia prostática como va-
riables independientes y el APEfl y la relación APE-
fl/APEt como dependientes. Se realizó un análisis 
univariado con la edad, tacto dígito rectal, APEt y 

Martínez AC y cols. Punto de corte de la fracción libre del antígeno prostático específico.

resultado de la biopsia, y se formaron tres grupos 
para determinar la relación de edad (mayor o menor 
de 70 años), tacto dígito rectal (normal o anormal) 
y relación APEfl / APEt. Posteriormente, se reali-
zaron puntos de corte de la relación APEfl/APEt, 
empleando estadística descriptiva con base en 
medidas de tendencia central y dispersión: rango, 
media, mediana, moda, proporciones o porcenta-
jes. Se estableció nuestra frecuencia para determi-
nar las percentilas con el programa SPSS Windows 
98 y se determinó la sensibilidad y especificidad de 
las tablas 2x2 con Epidat versión 3.0 para demos-
trar los puntos de corte con curvas ROC, así como 
también el valor estadístico de la prueba. 

 Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo 
con lo estipulado en el reglamento de la Ley General 
de Salud en materia de Investigación para la Salud.

RESULTADOS

De un total de 759 pacientes sometidos a biopsias 
prostáticas, con APEt, APEfl, y relación APEfl/APEt; 
467 pacientes correspondían al Hospital General 
“Dr. Manuel Gea González” y 292 al Hospital Espa-
ñol de México, con edad promedio de 66.54 años 
y rangos desde 42 a 97 años; perteneciendo al APE 
en la zona gris (4-10ng/mL) 331 pacientes; con una 
relación de APE libre/APE total promedio de 14.4% 
(1 a 44%), de los cuales pertenecían 225 al Hospital 
General “Dr. Manuel Gea González” y 106 al Hospi-
tal Español de México (figura 1). De éstos, 207 pa-
cientes presentaron tacto rectal normal y un tacto 
anormal en 124 (figura 2) Se obtuvo diagnóstico de 
cáncer de próstata en 74 pacientes (22.35%) y ne-
gativo a éste 257 (77.65%) (figura 3).

 Se correlacionó en forma global el porcentaje de 
la relación APE libre/APE total, tacto rectal y edad 
con un nivel de confianza del 95% en curvas ROC 
por deciles, obteniendo un punto de corte del 12% 
con una sensibilidad y especificidad del 82 y 66%, 
respectivamente. Con tamaño del área de la curva 
de 0.8072, error estándar de 0.0132 a 0.0156 y con 
intervalos de confianza al 95% de 0.7814 a 0.8330 
por prueba de Delong y 0.7765 a 0.8378 por prueba 
de Hanley & McNeil (figura 4).

 Comparamos el porcentaje de la relación APEl/
APEt con tacto rectal normal y edad menor y mayor 
de 70 años, con un nivel de confianza del 95% en 
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Figura 1. Distribución de pacientes con APE.

Figura 2. Distribución de pacientes de acuerdo a tacto rectal 
y edad.

Figura 3. Presencia de cáncer con APE en zona gris.

A ROC    EE      IC (95%)

0.8072 0.0132 0.7814 0.8330  Delong                    

  0.0156 0.7765 0.8378 Hanley & Mcneil
                                              
Figura 4. Punto de corte del porcentaje de la relación APE libre/
APE total, tacto rectal y edad.

 A ROC    EE         IC (95%)

 0.7998 0.0244 0.7519 0.8477

 0.8005 0.0416 0.7190 0.8820
                                              
Figura 5. Punto de corte del porcentaje de la relación APE libre/APE 
total con tacto rectal normal, edad menor y mayor de 70 años.
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curvas ROC por deciles, determinando un punto de 
corte del 12.6%, y una sensibilidad además de es-
pecificidad del 90 y 50%, respectivamente. Con área 
de la curva de 0.7998, error estándar de 0.0244 e in-
tervalos de confianza al 95% de 0.7519 a 0.8477. 

 En mayores de 70 años se obtuvo un punto de 
corte del 12% resultando una sensibilidad y especifi-
cidad del 78 y 72%, con tamaño del área bajo la curva 
de 0.8005 un error estándar de 0.0416 e intervalos de 
confianza al 95% de 0.7190 a 0.8820 (figura 5).

 Analizamos el tacto rectal anormal con el por-
centaje de la relación APEl/APEt y la edad (mayores 
y menores de 70 años), reflejando un nivel de con-
fianza del 95% en curvas ROC por deciles demos-
trando puntos de corte del 12 y 13% para menores y 
mayores de 70 años. Reflejando una sensibilidad del 
80 y 82% de acuerdo a la edad y una especificidad 
del 60 y 62%, respectivamente; un error estándar de 
0.2087 y 0.0264, con la curva ROC en cuanto al ta-
maño del área de 0.7493 y 0.8138, y un intervalo de 
confianza de 0.6930 a 0.8085 y 0.7621 a 0.8656, en 
menores y mayores de setenta años (figura 6).

Martínez AC y cols. Punto de corte de la fracción libre del antígeno prostático específico.

DISCUSIÓN

En 1991, Stenman y cols., propusieron que el APE 
unido podría discriminar la enfermedad maligna 
de la benigna, reduciendo el promedio de falsos 
positivos a la mitad. Lilja y cols., mostraron que 
el APE unido a AQT constituía la forma predo-
minante inmunorreactiva en aproximadamente 
85% del APE total. Ellos mismos determinaron la 
concentración sérica de estas formas en la hiper-
plasia y el cáncer prostático, observando una pro-
porción de APE libre/APE total significativamente 
más baja en pacientes con cáncer de próstata que 
con hiperplasia (0.18 vs. 0.28, p < 0.0001), siendo 
más significativa en APE menor de 10 ng/mL.8,12-15 
En nuestra población pertenecieron al APE de la 
zona gris (4-10 ng/mL), 331 pacientes con rela-
ción de APE libre/APE total promedio de 14.4% (1 
a 44%) de los cuales correspondían 225 al Hospital 
General “Dr. Manuel Gea González” y 106 al Hos-
pital Español de México. El uso de la medición de 
la relación APE libre/APE total en el suero en com-
paración con el APE total únicamente, reporta un 
incremento en la habilidad de diferenciar cáncer 
prostático de la hiperplasia del 55 al 73% sin com-
promiso de la sensibilidad.16 Existen dos grandes 
estudios retrospectivos que han mostrado el uso 
del punto de corte del porcentaje de APE libre en la 
zona gris de diagnóstico (4-10 ng/mL). En Estados 
Unidos, Luderer y cols.,17,18 evaluaron el suero de 
tres bancos de muestras, que consistieron de 55 
muestras de hombres con cáncer de próstata no 
tratado, 62 muestras de hombre con hiperplasia 
no tratada y 64 muestras de controles asintomáti-
co. Ellos encontraron un 73% con cáncer prostá-
tico, comparados con 29% con hiperplasia y 24% 
de los controles, los cuales tenían una relación 
APEl/APEt menor de 0.15 (p < 0.0001).

 Compararon a 25 pacientes con cáncer de prós-
tata y 32 con hiperplasia con antígeno entre 4 y 10 
ng/mL, encontrando un punto de corte del 20% 
para tener una sensibilidad del 80% y una especifi-
cidad del 49%. Con punto de corte de APEl/APEt de 
0.25 o menor, 31% de biopsias innecesarias se pre-
venían. Vashi y cols.,19 establecieron un porcentaje 
de APE libre de mayor utilidad entre 3 y 10 ng/mL, 
distinguiendo entre cáncer de próstata e hiperpla-
sia un valor del 24% o menor, detectando 95% de 
los cánceres y eliminado 13% de las biopsias nega-
tivas. Catalona y cols.,9 encontraron una mediana 
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 A ROC    EE         IC (95%)

 0.7493 0.0287 0.6930 0.8057

 0.8138 0.0264 0.7621 0.8656

Figura 6. Punto de corte del porcentaje de la relación APE libre/APE 
total con tacto rectal anormal, edad menor y mayor de 70 años.
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de proporción APEl/APEt de 0.188, 0.159 y 0.092. 
Éste fue el primer estudio que mostró importan-
cia del volumen prostático y la selección del valor 
del punto de corte del porcentaje del APE libre. En 
próstatas menores de 40 cc, un valor de APE libre 
de 13.7% o menor, detectaba por lo menos 90% de 
los cánceres y eliminaba 38% de biopsias innece-
sarias. En los pacientes tenían hallazgos benig-
nos en la examinación rectal; el punto de corte de 
APEl/APEt era de 0.234 o menor, en comparación 
con nosotros que obtuvimos un punto de corte del 
0.12, con una sensibilidad del 82% en comparación 
con 90% de Catalona para detección de cáncer y 
31.3% de biopsias innecesarias que podían pre-
venirse contra 34% en nuestro trabajo con un IC 
(0.7814-08330). 

 En el estudio de Tirol, participaron un grupo 
de austriacos, 21,078 varones entre los 45 y 75 
años, de octubre 1993 y septiembre 1994, para 
una prueba de escrutinio, donde determinaron 
el valor del APE total y sus puntos de corte.12 En 
nuestro estudio de dos instituciones mexicanas 
participaron 759 pacientes de los cuales, 457 co-
rrespondían al Hospital General “Dr. Manuel Gea 
González” y 292 al Hospital Español de México, 
con edad promedio de 66.54 años con rangos des-
de 42 a 97 años. En Austria, realizaron un estudio 
retrospectivo donde evaluaron la ayuda de la re-
lación APE libre/APE total para distinguir entre 
hiperplasia prostática y carcinoma prostático en 
hombres con APE elevado; participaron 266 volun-
tarios con promedio de edad de 63 años; 64 (24%) 
fueron positivos para cáncer de próstata y 202 
estaban libres de cáncer: En este estudio retrolec-
tivo comprendido de agosto 1999 a octubre 2004 
en la ciudad de México, obtuvimos un diagnóstico 
de cáncer de próstata en 74 pacientes (22.35%) y 
negativo a cáncer 257 (77.65%), donde podemos 
apreciar que la detección del cáncer de próstata 
es de gran similitud entre ambos con una diferen-
cia de 1.65, en los austriacos solamente 8 de 64 pa-
cientes tenían tacto rectal anormal a diferencia de 
los mexicanos donde de los 331 pacientes, 207 pa-
cientes presentaron tacto rectal normal y anormal 
en 124, y de los positivos a cáncer 42 de 74 tenían 
alteración. En los europeos reflejaron un APE total 
promedio de 16.4 ng/mL (4.1-168 ng/ml) en com-
paración con los mexicanos que promediaron un 
7.14 ng/mL (1.4-32 ng/mL). En los 202 pacientes 

austriacos libres de cáncer el promedio de APE to-
tal era de 7.5 ng/mL (2.6-28.2 ng/mL), siendo 257 
en los mexicanos sin neoplasia maligna y con 6.82 
ng/mL (1.86-27 ng/mL) de APE total, presentan-
do una relación de APE libre/APE total promedio 
de 0.14 (0.01 a 0.44); en los 64 pacientes de Tirol 
con cáncer era de 0.10 y significativamente era di-
ferente (p = 0.001) con su control y con menos de 
0.18, 37% de biopsias negativas podían eliminarse 
y detectar 94% de los carcinomas.20 Nosotros co-
rrelacionamos la relación en forma global con el 
porcentaje de la relación APE libre/APE total, tac-
to rectal y edad con un nivel de confianza del 95% 
en curvas ROC por deciles obteniendo un punto 
de corte del 0.12 logrando una sensibilidad y espe-
cificidad del 82 y 66%, respectivamente. 

 Con error estándar de 0.0132 y 0.0156 con un 
intervalo de confianza al 95% de 0.7814 a 0.8330 
por prueba de Delong y 0.7765 a 0.8378 por prue-
ba de Hanley & McNeil, y biopsias innecesarias en 
34%. 

 Desde 1991 hasta marzo de 1996, se han hecho 
escrutinios para detección de cáncer de próstata 
en el área de Rotterdam como parte del estudio 
europeo randomizado de detección para cáncer de 
próstata (ERSPC), en este estudio participaron seis 
centros basado en Holanda (Rotterdam), Bélgica 
(Antwerp), Suecia (Göteborg), Finlandia (Helsinki), 
Italia (Florencia) y Portugal (Lisboa) y últimamen-
te Canadá (Toronto), donde fueron 9200 varones 
entre 55 y 70 años, de éstos, a 4800 se les realizó 
APE, tacto rectal y ultrasonido transrectal. De este 
estudio, Bangla y cols., realizaron un análisis re-
trospectivo de 1726 pacientes donde encontraron 
67 cánceres de próstata con un punto de corte de 
la relación APElibre/APEtotal de 0.20 reduciendo 
un 39% de las biopsias innecesarias.21 En la com-
binación de APE, TDR, y relación APEl/APEt es sig-
nificativamente mejor que otras combinaciones, 
mejorando la discriminación de APE sérico entre lo 
benigno y maligno, por lo cual nosotros determi-
namos la fracción libre, edad y tacto rectal normal 
y anormal. De la relación de APEfl/APEt con el tac-
to sin alteraciones y correlacionando con la edad, 
nosotros determinamos como límite de edad los 70 
años, ya que en los menores de 70 años se les puede 
ofrecer tratamiento curativo, por lo cual llegamos a 
un punto de corte del 0.126, con una sensibilidad y 
especificidad del 90 y 50%, respectivamente. 
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 Con intervalos de confianza al 95% DE- 0.7519 
a 0.8477; en mayores de 70 años se obtuvo un pun-
to de corte del 0.12 resultando una sensibilidad 
y especificidad del 78 y 72%, comparado con 0.20 
del grupo multicéntrico europeo (ERSPC), donde 
muestra una mejoría en la sensibilidad para biop-
sias positivas entre 90 y 100%.22 En caso de tacto 
alterado determinamos un punto de corte de 0.12 
y 0.13 para menores y mayores de 70 años. Refle-
jando una sensibilidad del 80 y 82% de acuerdo a la 
edad y una especificidad del 60 y 62%, respectiva-
mente (tabla 1).

CONCLUSIÓN

En nuestra población analizamos la importancia 
del diagnóstico oportuno del cáncer de prósta-
ta, así como de evitar la gran cantidad de estu-
dios paraclínicos que se sobregiran en este furor 
de la medicina basada en evidencias, lo que nos 
permite y limita en tener una respuesta precisa 
y concisa de esta enfermedad. Por lo que decidi-
mos realizar este estudio determinando el com-
portamiento de la relación APEfl/APEt; por su 
gran importancia en la decisión de la realización 
de una biopsia prostática, puesto que al tener 
nuestros propios valores conllevará a una mayor 
precisión diagnóstica, de acuerdo a la raza y há-
bitos multifactoriales que se presentan en nues-
tro país. El no depender de cifras anglosajonas o 
europeas nos permite tener la propia casuística 
en la detección, planeación y seguimiento del 
paciente mexicano. Hemos correlacionado la im-
portancia de la fracción libre y proporción total 
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del APE con la edad y la exploración rectal para 
poder determinar el punto de corte más acertado 
en su sensibilidad y especificidad. 

 Apoyados en curvas de punto de corte de 
sensibilidad y especificidad para determinar la 
proporción del porcentaje de fracción libre del 
antígeno prostático, cabe destacar que no existe 
estudio alguno en Latinoamérica y México que 
haya precisado este punto de corte; existen estu-
dios europeos y anglosajones, pero cuya cultura, 
raza y hábitos multifactoriales son completamen-
te distintos a los nuestros. 

 Esto nos lleva a convocar a todas las institucio-
nes del país y Latinoamérica a realizar estudios 
multiinstitucionales para tener mayor estadística 
y proporcionar en verdad un adecuado escrutinio 
diagnóstico en patologías, que han tomado gran 
importancia en nuestra población y no depender 
de literatura anglosajona y europea, sin menosca-
bar su gran importancia.
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RESUMEN

Objetivos: Presentar la experiencia del Instituto 
Nacional de Cancerología de México, D.F., en el 
diagnóstico y tratamiento de los pacientes con diag-
nóstico de adenocarcinoma primario de vejiga.

Material y métodos: Estudio descriptivo de 20 
años, 1984-2004, de pacientes con diagnóstico de 
adenocarcinoma primario de vejiga, excluyendo 
aquéllos con carcinoma de uraco y adenocarcino-
mas metastásicos a vejiga. Se empleó estadística 
descriptiva (promedio, porcentajes) para el análi-
sis de datos.

Resultados: De un total de 29 pacientes con diag-
nóstico de adenocarcinoma de vejiga, sólo 17 
tuvieron diagnóstico de adenocarcinoma pri-
mario de vejiga, 11 hombres y 6 mujeres, con 
edad promedio de 54 años. El principal factor de 
riesgo fue el tabaquismo en 23.5%, el síntoma 
principal fue la hematuria en 64.7% y el tiempo 
de evolución de la sintomatología fue de 9 me-
ses. El diagnóstico se realizó mediante biopsias 
en frío en el 47% y la localización más frecuente 
fue en las paredes laterales en 53%. El 70% pre-
sentaban metástasis al momento del diagnóstico, 
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SUMMARY

Objectives: To presented the experience at the Na-
tional Cancer Institute of Mexico City in the diagno-
sis and treatment of patients with primary bladder 
adenocarcinoma
Material and methods: Retrospective study of 
20 years, 1984-2004, of patients with diagnosis of 
primary bladder adenocarcinoma, excluded all 
patients with urachal carcinoma and metastatic 
bladder adenocarcinoma. We used descriptive sta-
tistic method for the data analysis.
Results: Of 29 patients with bladder adenocar-
cinoma, only 17 had the diagnosis of primary 
bladder adenocarcinoma, 11 men and 6 women, 
with a mean age of 54 years. The principal risk 
factor was the tobacco use in 23.5%, the principal 
symptom was gross hematuria in 64.7%, and the 
time of evolution was of 9 months. The diagno-
sis was made with cystoscopy and cold bladder 
biopsy in 47%, the most common location was 
the side bladder walls in 53%. 70% of the patients 
presented with metastases at diagnosis, and 70% 
the surgery could not be made for the great tu-
mor activity. Finally 47% died in a period of 6 
months.
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asimismo 70% fueron irresecables cuando se in-
tentó el tratamiento quirúrgico. El 47% murieron 
en un lapso promedio de 6 meses.

Conclusiones: Los adenocarcinomas primarios de 
vejiga son tumores extremadamente raros en el 
Instituto Nacional de Cancerología, tienen una in-
cidencia mayor en los hombres que en las mujeres, 
se presentan en etapas avanzadas al momento del 
diagnóstico, siendo tumores muy agresivos, que 
presentan tasas elevadas de mortalidad y sobrevi-
da promedio de 6 meses, independientemente del 
tratamiento empleado, sin poder establecer con-
ductas definitivas de tratamiento por su rareza.

Palabra clave: adenocarcinoma primario de vejiga.
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sarcomas, no tienen predilección por sexo y se 
presentan en pacientes jóvenes, cuya edad pro-
medio es de 49 años.

 Los adenocarcinomas metastásicos, se presen-
tan a una edad promedio de más de 65 años, con 
una relación de 3-4 por 1 entre hombres y mujeres; 
el origen principal es la invasión directa de tumo-
res originados en colon 53%; próstata 39%; y geni-
tales femeninos 8%. Las metástasis hematógenas 
son poco frecuentes y se reportan en tumores de: 
mama, estómago y páncreas.

 La clasificación microscópica empleada es la de 
Anderstrom, la cual hace referencia a 5 patrones 
histológicos: 1) glandular, 2) coloidal, 3) papilar, 4) 
anillo de sello y 5) células claras.4

 Los objetivos del presente artículo son: cono-
cer la experiencia del Instituto Nacional de Cance-
rología de la ciudad de México, en el diagnóstico 
y tratamiento de los pacientes con diagnóstico de 
adenocarcinoma primario de vejiga en el periodo 
comprendido entre 1984 y 2004.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio descriptivo de 20 años, en el 
cual se revisaron los expedientes clínicos así co-
mo los archivos del departamento de patología del 

INTRODUCCIÓN

Los adenocarcinomas de vejiga son tumores raros 
que usualmente se asocian a un mal pronóstico 
dado que se diagnostican en etapas avanzadas. Es-
tos tumores se clasifican en tres: a) primarios, b) 
del uraco, y c) metastásicos. Asimismo, se conside-
ra que es el principal tumor que se presenta en los 
reservorios urinarios construidos con intestino.1

 Representan entre 0.5 y 2% de todos los tumo-
res malignos. En sitios cuya incidencia es mayor, 
como en Egipto, representan 10% de los tumores 
de vejiga; por lo cual se considera que 0.5% son ori-
ginados del uraco, lo más importante es que entre 
55 y 88% son metastásicos en su presentación.2,3

 Los adenocarcinomas primarios son tumores 
que se originan en la base o en la cúpula de la ve-
jiga, y son los más frecuentes en los pacientes con 
extrofia vesical; se considera a la cistitis glandular 
como la lesión premaligna más comúnmente aso-
ciada a este tipo de tumores, la relación hombre-
mujer es de 2 a 3 hombres por 1 mujer y la edad 
promedio a la que se presentan es usualmente en 
mayores de 61 años.

 Los carcinomas del uraco, son tumores que 
se originan en la pared vesical por debajo del 
epitelio, son más frecuentes que los adenocar-
cinomas primarios, transicionales, escamosos o 

Conclusions: Primary bladder adenocarcinoma 
is a rare tumor in the National Cancer Institute, 
we had a great incidence in the male patients; 
our patients presented with advanced disease at 
the diagnosis, usually were tumors with an ag-
gressive behavior, with a great mortality usually 
in 6 months independent of the treatment; so we 
can’t give guides in the treatment of this patients 
for their rare incidence.

Key word: primary bladder adenocarcinoma. 
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Instituto Nacional de Cancerología en la ciudad 
de México, de todos los pacientes con diagnósti-
co de adenocarcinoma primario de vejiga, exclu-
yendo a los pacientes con carcinoma de uraco y 
adenocarcinomas metastásicos a vejiga, asimismo, 
a los pacientes que no contaran con los datos com-
pletos en el expediente clínico. Se empleó estadísti-
ca descriptiva para analizar los datos obtenidos.

RESULTADOS

En la revisión realizada se encontraron 29 pacien-
tes con diagnóstico de adenocarcinoma de vejiga, 
excluyéndose 7 por ser carcinomas de uraco, 2 me-
tastásicos de recto, 2 de ovario y 1 de próstata, de tal 
manera que se incluyeron a 17 pacientes con diag-
nóstico de adenocarcinoma primario de vejiga.

 De los 17 pacientes, 11 fueron hombres y 6 mu-
jeres, con una relación 2:1, la edad promedio de 
presentación fue de 54 años, dentro de los factores 
de riesgo asociados se encontró al tabaquismo en 
23.5%, como el más frecuente, seguido de litiasis 
vesical en 5.8% y vejiga neurogénica secundaria a 
paraplejía en 5.8%.

Sintomatología: 11 pacientes (64.7%) presentaron 
hematuria como síntoma principal y 7 (41%) debu-
taron con sintomatología urinaria irritativa. El tiem-
po de evolución de la sintomatología fue de 9 meses 
en promedio con un rango entre 15 días a 24 meses.

 El diagnóstico inicial se realizó a través de RTUV 
en 6 pacientes (35%), 8 (47%) con cistoscopia y biop-
sias en frío y en 3 (18%) con cistectomía parcial (figura 
1). La localización de los tumores fue más frecuente 
en paredes laterales: 9, pared anterior: 3, fondo: 3 y 
piso vesical: 2 pacientes (figuras 2a y 2b).

 El 70% (12) de los pacientes presentaban me-
tástasis al momento del diagnóstico: 5 en pulmón 
(figura 3), 5 en ganglios linfáticos y 2 cerebrales. 
Cuatro pacientes presentaban invasión a órganos 
adyacentes: 3 al recto y 1 a ovario.

Tratamiento: a 3 pacientes se les realizó linfade-
nectomía pélvica bilateral, cistectomía radical 
y conducto ileal, a 1 paciente se le realizó cistec-
tomía radical y neovejiga tipo Studer, 1 paciente 
fue tratado con cistectomía parcial y 12 pacientes 
(70%) presentaron tumores irresecables.

Evolución: 8 pacientes (47%) murieron en un lap-
so promedio de 6 meses con un rango entre 1 a 18 
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Figura 1. Resección transuretral de vejiga: adenocarcinoma 
moderadamente diferenciado tipo intestinal, mucoproductor 
que infiltra muscular.

Figura 2a. Corte macroscópico que evidencia tumor originado a 
nivel del domo vesical.

meses. Sólo 1 paciente se encontraba vivo y sin evi-
dencia de actividad tumoral después de 14 años de 
seguimiento, 9 pacientes se perdieron. 
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 El tratamiento paliativo de 6 pacientes fue con 
quimioterapia, a base de 4 ciclos de MVAC, 5 pa-
cientes recibieron radioterapia local con dosis 
entre: 5500 y 9000 CGy y finalmente, 2 recibieron 
radioterapia paliativa a cerebro con 3000 CGy.

DISCUSIÓN

Los adenocarcinomas primarios de vejiga son tu-
mores extremadamente raros que se presentan 
entre 0.5 y 2% de los tumores malignos de vejiga, 
esta incidencia se incrementa en pacientes recep-
tores de trasplante renal.5 En el Instituto Nacional 
de Cancerología su incidencia es rara. Del total de 
pacientes con cáncer de vejiga sólo encontramos 
reportados 29 casos con adenocarcinoma de veji-
ga, de los cuales 17 (58%) presentaron adenocarci-
noma primario, en un periodo de 20 años.

 Los estudios de imagen para diagnóstico y ex-
tensión incluyen a la tomografía axial, donde se ob-
serva como principal hallazgo la pared de la vejiga 
engrosada de manera difusa e invasión a la grasa 

Figura 2b. Corte macroscópico que evidencia tumor originado a 
nivel del domo vesical.

Figura 3. Tele de tórax inicial en paciente con adenocarcinoma 
primario de vejiga en el que se evidencian metástasis pulmo-
nares bilaterales, lo cual es común en estos pacientes que se 
diagnostican en etapas avanzadas de la enfermedad.

perivesical. Usualmente esta observación traduce 
una enfermedad localmente avanzada y frecuen-
temente metastásica. Es habitual que se encuentre 
extensión a peritoneo y metástasis a ganglios linfá-
ticos y pulmones como sitios principales.6

 El 70% de nuestros pacientes fueron inopera-
bles al momento del diagnóstico por encontrarse 
en una fase irresecable de la enfermedad. Asimis-
mo, 70% presentaron metástasis, lo que coincide 
con los datos reportados en la literatura mundial.

 Los hallazgos histológicos, citológicos y estu-
dios ultraestructurales reportaron lo siguiente: 
desde el punto de vista citológico el diagnóstico se 
basa en la presencia de acumulaciones celulares 
tipo glandular con células epiteliales columnares y 
células en anillo de sello. Aisladas o en grupos es-
tas células muestran vacuolas grandes, secretoras, 
con núcleo hipercromático y nucléolo prominente. 
Ultraestructuralmente son redondas, distendidas 
en su superficie, con pliegues, citoplasma grande 
vacuolado y núcleo excéntrico. Actualmente, la 
citometría de flujo es muy útil para determinar el 
patrón nuclear (ploidía del DNA) y se emplea como 
un factor pronóstico en el tratamiento y evolución 
clínica de estos pacientes.7

 En experiencia del Dr. Xiaoxu, de China, re-
portó 31 casos de adenocarcinoma de vejiga, de 
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los cuales 25 fueron adenocarcinomas prima-
rios. En contraste con los pacientes que presen-
tan adenocarcinoma con origen en el uraco, 
éstos son más jóvenes en la edad de presenta-
ción (56 años vs. 67 de los adenocarcinomas 
primarios). Asimismo, los adenocarcinomas de 
uraco son más frecuentes en mujeres (H:M 1:2 
vs. 3:1 de los primarios). La sobrevida a 3 años es 
peor en los primarios 45% vs. 20% de los de ori-
gen en el uraco. Cuando se realiza tratamiento 
quirúrgico con cistectomía radical la sobrevida a 
3 años es de 45% contra 33% con cistectomía 
parcial. Se observa un porcentaje de recidiva de 
25% con resección parcial.8 En nuestra experien-
cia solamente a un paciente se le realizó cistec-
tomía parcial.
 La experiencia de la Universidad del Sur de Ca-
lifornia, reporta una casuística de 16 pacientes en 
4 años, de los cuales sólo 6 tuvieron origen en el 
uraco, todos fueron tratados con linfadenectomía 
pélvica bilateral, cistectomía radical y derivación 
urinaria. La sobrevida ajustada actuarial libre de 
tumor a 3 años fue de 48%, recomendado este tipo 
de tratamiento como primera elección.9

 La Universidad de Navarra menciona que se 
trata de un tumor raro, que usualmente se detec-
ta en etapas avanzadas, con infiltración muscular, 
cuyo tratamiento recomendado es la cistectomía 
radical.10

 En nuestra serie de casos, el tratamiento en pri-
mera intención fue quirúrgico, sin embargo, 70% 
se presentó con enfermedad extensa e invasión 
localmente avanzada que los situaba en el terreno 
irresecable. En 30% el tratamiento quirúrgico fue el 
de primera elección siendo la cistectomía radical 
con linfadenectomía pélvica el más empleado y 
sólo en un paciente llevamos a cabo la cistectomía 
parcial. El conducto ileal fue el tipo de derivación 
más utilizado. 
 Al igual que en los reportes de la literatura, con-
sideramos al adenocarcinoma primario de veji-
ga muy raro y con baja incidencia. El tratamiento 
quirúrgico es el indicado como primera opción, 
recomendando realizar linfadenectomía pélvica 
bilateral, exenteración anterior en la mujer y cisto-
prostatectomía radical en el hombre y derivación 
urinaria continente para mantener una buena ca-
lidad de vida, o bien, conducto ileal tipo Bricker el 
cual es considerado estándar de oro.
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CONCLUSIONES

En nuestra experiencia, encontramos que los ade-
nocarcinomas primarios de vejiga son tumores 
extremadamente raros, con incidencia mayor en 
hombres que en mujeres, se presentan en etapas 
avanzadas al momento del diagnóstico, siendo tu-
mores muy agresivos, que presentan tasas eleva-
das de mortalidad y baja sobrevida con promedio 
de 6 meses, independientemente del tratamiento 
empleado. No se pueden establecer conductas de-
finitivas de tratamiento ya que son tumores extre-
madamente raros. 

 El tratamiento paliativo en estos pacientes inclu-
ye la quimioterapia y radioterapia para el manejo 
de las metástasis. La sobrevida una vez establecido 
el diagnóstico de enfermedad avanzada es grave a 
corto plazo con 47% de muertes a 6 meses. 
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Aplicaciones urológicas de la toxina botulínica

Vásquez Flores A, Cortez Betancourt R, Velarde Carrillo A, Guzmán Hernández F,     
Morales Covarrubias J, Senado Lara I

RESUMEN

La aplicación de la toxina botulínica es una mo-
dalidad de tratamiento relativamente nueva, ini-
cialmente utilizada para propósitos cosméticos. 
Se le ha encontrado gran utilidad en otra variedad 
de patologías. En patología urinaria, se ha descri-
to su uso desde hace 15 años para la sobreacti-
vidad del detrusor, sin embargo, se continúan 
describiendo más aplicaciones de esta toxina. 
Este artículo pretende hacer una revisión de los 
beneficios de esta terapia para la urología.

SUMMARY

The application of the botulinum toxin is a rela-
tively new modality of treatment, initially used 
for cosmetic intentions, it has become of great 
utility in other variety of pathologies; it was 
described with urologic purposes 15 years ago, 
for the overactivity of the detrusor muscle, nev-
ertheless there are new applications of the toxin 
describing its benefits for other urologic indica-
tions, this article makes a revision of the benefits 
of this therapy.
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INTRODUCCIÓN

Desde su descripción inicial por el médico belga 
Pierre Emile Van Ermengem, en 1897, que descubrió  
la bacteria C. botulinum y demostró la formación 
de la toxina por un brote de botulismo de 34 indivi-
duos en la comunidad de Ellezelles, Bélgica, se ha 
reconocido a la toxina botulínica como una de las 
sustancias más letales conocidas por el hombre (con 
base a la relación peso/dosis letal que es de 1 ng/kg 
de peso), y que ocasiona conmoción a nivel mundial 
cuando se presenta algún brote por su potencial uso 
como arma biológica, aunque no se ha demostrado 
su uso exitoso como tal.1

 Producida por organismos de la familia Clostri-
dium, de manera predominante por el Clostridium 
botulinum, bacilo gram positivo, anaerobio estric-
to, formador de esporas (figura 1); se conocen hasta 
ocho serotipos de la toxina, designados de la A a la 
G y los subgrupos de C-alfa y C-beta (tablas 1 y 2). 
La mayoría de los casos de botulismo son causados 
por el serotipo A, B y E. No se conoce enfermedad 
en humanos por los serotipos C-beta y G.2-4

 Existe una distribución geográfica por serotipos:

El tipo A se encuentra en la parte oeste del río Mis-
sissipi, el tipo B sobre la parte este de Norteamérica 
y en Europa, el tipo E se asocia con la ingesta de 
ciertos animales marinos, más común en el área de 
los grandes lagos, Canadá, Alaska y Escandinavia. 
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MECANISMO DE ACCIÓN

Por su peso molecular, la toxina es incapaz de atra-
vesar la barrera hematoencefálica, por lo que su 
sintomatología se limita al sistema nervioso perifé-
rico. Se distribuye a los sitios de neurotransmisión 
mediados por acetilcolina tanto simpáticos como 
parasimpáticos, aunque los síntomas parasimpá-
ticos por lo regular son leves. La toxina ingresa a 
la célula por endocitosis, en la membrana preter-
minal, una vez dentro la cadena ligera se libera del 
resto de la estructura y actúa como una proteasa 
dependiente de zinc que ataca a las proteínas SNA-
RE (del inglés soluble n-ethylmaleimide sensitive 
fusion protein attachment receptor), siendo éstas la 
pieza clave para la liberación de la acetilcolina en la 
hendidura sináptica. (figuras 2, 3 y 4).7

 Al prevenir la liberación de la acetilcolina, no 
hay contracción muscular, y se presenta la parálisis 
flácida. La recuperación ocurre despacio a lo largo 
de 3 a 6 meses, siendo más lento con la afección 
por el serotipo A y en la aplicación al músculo liso.

 Fue el doctor Alan Scott quien tuvo la idea de apli-
car pequeñas dosis de la toxina botulínica directa-
mente en los músculos hiperactivos de los pacientes 
con estrabismo, observando los excelentes resultados 
que se presentaron en estos pacientes, así como en 
pacientes con blefaroespasmo y espasmo hemifacial. 
La FDA estadounidense aprueba el uso de la toxina A 
en 1989, a partir de esto su aplicación se autorizó en 
más de 60 países. Desde entonces, su uso ha evolu-
cionado de manera impresionante por su seguridad, 
efectividad, especificidad, y reversibilidad de su efec-
to. Actualmente utilizado en la cabeza y cuello para el 
blefarospasmo, discinesias faciales, disfonía espásti-
ca, distonía oromandibular y de miembros, y tortícolis 

 La toxina botulínica se sintetiza como una 
cadena única de polipéptidos con un peso mo-
lecular que varía de 150 a 162 kDa, variando de 
acuerdo al tipo de toxina. Posteriormente, la ca-
dena se dobla para hacer dos, siendo la ligera, la 
mayor (figura 2), unidas por un puente bisulfuro, 
la toxina A, se convierte en la toxina más potente 
encontrada en la naturaleza.5,6 
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Figura 1. C. Botulinum.

Tabla 1. Tipo de Clostridium y toxina que elaboran

Organismo Toxina Enfermedad en humanos

C. Botulinum A, B, C, D, E, F Sí

C. Baratii E Sí

C. Butyricum F Sí

C. Argentinense G No

Tabla 2. Inhibición de las proteínas SNARE por tipo de toxina

Tipo de toxina Proteína SNARE inhibida

A, E SNAP-25

B, D, F, G Synaptobrevina

C Sintaxis y SNAP-25

Figura 2. Cadena polipeptídica (C. Botulinum).
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espástica. Otras aplicaciones, incluyen hiperhidrosis, 
mioclonos palatino, acalasia, espasticidad focal, fisu-
ras anales, espasmo esfintereano, parálisis cerebral 
así como aplicaciones cosméticas faciales.8-10

 Aunque no se ha aprobado por la FDA la aplica-
ción de la toxina botulínica en patología urológica, 
ésta se realiza desde hace 15 años aproximada-
mente. Inicialmente para la discinesia del detrusor 
e hiperactividad del mismo; sin embargo, se han 
descrito otras aplicaciones, como hipoactividad 
del detrusor idiopática, prostatitis crónica, dolor 
pélvico, y estenosis uretrales.

DISCINESIA DEL ESFÍNTER EXTERNO   
DEL DETRUSOR

Se refiere a la disociación funcional entre la con-
tracción del esfínter estriado y la relajación del 
liso. Existe únicamente en pacientes con anorma-
lidades en la vía de comunicación entre el cordón 
espinal sacro y el centro de micción pontino. Esta 
alteración se encuentra comúnmente en pacientes 
con lesiones medulares altas, por trauma, esclero-
sis múltiple y mielitis transversa. Este diagnóstico 
se debe tomar con reserva, en caso de que el pa-
ciente no presente este tipo de lesiones.

 Se clasifica en tres tipos:

I. Aumento concomitante de la presión del de-
trusor y la actividad EMG, con relajación sú-
bita del esfínter estriado con la contracción 
máxima del detrusor.

II. Presencia de contracciones esporádicas del 
esfínter estriado a lo largo de toda la contrac-
ción del detrusor.

Vásquez FA y cols. Aplicaciones urológicas de la toxina botulínica.

III. Contracción constante del esfínter estriado 
a lo largo de la contracción del detrusor.

 En más de la mitad de los hombres con disci-
nergia, se desarrollarán complicaciones severas de 
infección, disreflexia autonómica, disminución de 
la función renal e incluso la muerte.

 El tratamiento consiste en la eliminación o dis-
minución de la actividad esfintereana anormal. 
El tratamiento médico no ha tenido el éxito de-
seado y actualmente las medidas de manejo más 
comunes son el sondeo transuretral continuo, 
esfinterotomía, colocación de Stent a través del 
esfínter, derivación urinaria, y rizotomía dorsal. 
Estas medidas se presentan con efectos adversos 
en el paciente, complicaciones de los procedi-
mientos o reintervenciones. La aplicación de la 
toxina botulínica, se presenta como una opción 
adecuada para el manejo, ya que produce efec-
to inmediato, sin efectos adversos importantes y 
con efecto reversible.

Se han estudiado la dosis del medicamento así 
como su régimen de administración, encontrando 
que la aplicación cada 3 meses de 100 U es superior 
a la aplicación cada 9 o 12 meses.7,10,11

Vaciamiento disfuncional

Llamado también síndrome de Hinman, los pa-
cientes con esta alteración, presentan una obs-
trucción involuntaria a nivel del esfínter estriado 
sin poderse demostrar que sea secundario a una 
alteración neurológica. Una entidad rara y de diag-
nóstico difícil; se ha encontrado que la aplicación 
de la toxina, mejora la presión de vaciamiento así 
como el patrón del vaciamiento vesical.
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Figuras 3 y 4. Neurotransmisión y exposición de la toxina botulínica.
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Hiperactividad del detrusor

La hiperactividad del detrusor se define como 
una sola contracción involuntaria del detrusor 
durante la fase de almacenamiento o llenado 
vesical del ciclo de la micción, registrado durante 
una cistometría. La fisiopatología de la hiperacti-
vidad vesical puede incluir actividad miogénica 
espontánea aumentada, así como respuestas al 
estímulo aumentadas. Su etiología es de origen 
neurológico, secundario a lesiones de la médula 
espinal, sin embargo, puede presentarse de ma-
nera idiopática.

 En 1999, Stohre describió la aplicación de la 
toxina en pacientes con hiperactividad del detru-
sor. Sin embargo, fue Schurch quien demostró la 
mejoría con la aplicación de la toxina botulínica 
A en pacientes adultos. Posteriormente Michael 
y cols., reproducen los mismos resultados bené-
ficos de la aplicación de la toxina en la población 
pediátrica. 

 La aplicación de 300 U en 30 CC de solución 
salina, inyectando 1cc en 30 sitios diferentes con 
la toxina A, o la aplicación de 4 CC en 10 sitios di-
ferentes con la toxina B, son las vías de adminis-
tración y dosis más comunes, sin embargo, Kuo 
ha demostrado que la aplicación suburotelial de 
100 U de toxina, es igual de eficaz para el manejo 
de la hiperactividad del detrusor idiopática. Reco-
mienda una dosis de 200 U para la hiperactividad 
neurogénica, hace mención que la dosis de 100 
U tiene mejor tolerabilidad por su menor índice 
de efectos adversos, aunque requiere de aplica-
ciones más periódicas. Asimismo, Hirst demostró 
que el efecto de la toxina B tiene una duración 
mucho menor que la A (9 semanas comparada 
con 9 meses de la toxina A), por lo que difícilmen-
te tendrá aceptación para su aplicación en pato-
logía vesical.4,6

Síndromes de dolor crónico

Se ha descrito la mejoría del dolor pélvico, al eli-
minar los espasmos pélvicos con la consecuente 
disminución de la sintomatología urinaria baja. 
Zerman en un estudio publicó los resultados de 
27 pacientes con dolor crónico pélvico, asociado 
a síntomas urinarios bajos, en quienes el dolor se 
eliminó posterior a la aplicación de la toxina, con 
la consecuente mejoría de los flujos urinarios.

Próstata, hiperplasia benigna de próstata

Recientemente, se ha publicado el uso de la toxina 
botulínica para el tratamiento de la hiperplasia be-
nigna de próstata, sobre todo en pacientes en quie-
nes los efectos adversos de los alfa bloqueadores, 
o de los bloqueadores de la 5 alfa reductasa, limi-
tan su uso, en pacientes jóvenes que no aceptan el 
tratamiento quirúrgico, o en pacientes con morbi-
lidad concomitante por enfermedad cardiopulmo-
nar, o riesgo de sangrado. A pesar del desarrollo de 
nuevas modalidades para el tratamiento de la HBP, 
como la terapia con microondas, electrovapori-
zación y láser, así como la aplicación de etanol al 
estroma glandular, éstas no han presentado resul-
tados definitivos y se acompañan de efectos adver-
sos. Kuo, ha propuesto el uso de la toxina botulínica 
A, a razón de 200 y 100 U, inyectadas en el estroma 
glandular prostático, observando una rápida y se-
gura reducción en la resistencia uretral, así como 
mejoría significativa en la clínica de pacientes con 
síntomas severos por obstrucción y que son pobres 
candidatos quirúrgicos y el tratamiento médico ha-
bía fallado.12-14 Aunque no se ha establecido como 
actúa la toxina a este nivel, se cree que al bloquear 
la liberación de acetilcolina, se inhibe igualmente 
la proliferación de células epiteliales, resultando así 
una reducción del volumen prostático. Esta mejo-
ría es limitada, en relación al tiempo y la glándu-
la puede presentar nuevo crecimiento al paso del 
tiempo, por lo que se recomienda el tratamiento 
concomitante con alfa bloqueadores o inhibido-
res de la 5 alfa reductasa. En un estudio por Maria 
y cols., se describió una reducción del volumen al 
50%, durante el primer mes del tratamiento y hasta 
un tercio del volumen original a los 2 meses.15-17

 Chiang, reportó mejoría en la sintomatología 
y reducción del volumen en pacientes con HBP a 
expensas de volúmenes prostáticos menores a 30 g 
con la aplicación de 100 U de toxina A.18,19

Técnica para la aplicación vesical

En los estudios iniciales, la aplicación se realizaba 
bajo cistoscopia rígida, bajo anestesia general o 
bloqueo espinal. Actualmente, se han populariza-
do técnicas menos invasivas con anestesia local y 
manejada de manera ambulatoria.20

 Se aplica gel con lidocaína al 2% intrauretral y 30 
mL de lidocaína al 2% intravesical por 10 minutos, 
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con una aguja desechable flexible del 25 a través de 
un cistoscopio flexible, se aplica la dosis deseada, 
100, 200, 300 U, diluidas en solución salina para 
administrar una dosis de 10 U por sitio inyección, 
se aplica en el trígono, la base y paredes laterales 
(figura 5).

Falla de la aplicación botulínica
Aunque la utilidad de la toxina botulínica en pa-
tología urinaria ha sido prometedora, esta terapia 
puede fallar según las definiciones de Dressler en 
1997, de manera parcial si sólo algunos resulta-
dos terapéuticos no se pueden lograr o completar 
cuando ningún efecto terapéutico se alcanza o se 
presentan efectos adversos. La falla igualmente 
puede ser primaria o secundaria; las causas para 
la falla primaria pueden dar diagnóstico incorrecto 
para la terapia botulínica, sensibilidad disminuida 
para la toxina, problemas técnicos de la aplicación, 
dosis incorrecta, o mal manejo de la toxina en 
su transportación y almacenamiento, anticuerpos 
preexistente contra la toxina. Las causas de falla 
secundaria del tratamiento, son producción de an-
ticuerpos antitoxina, alteraciones o cambios en el 
receptor de la toxina.20,21

 Dressler, menciona que puede aumentarse la 
dosis para sobreponerse a la producción de los 
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anticuerpos, esto sin probar aumento en los niveles 
de anticuerpos y sin provocar mayor índice de efec-
tos adversos, más aún, Karsenty y cols., demostra-
ron que múltiples aplicaciones de la toxina son tan 
efectivas como la primera y no se generaron mayo-
res índices de efectos adversos.21,22

Efectos adversos y contraindicaciones

Los efectos no urológicos, por lo general son loca-
les y leves, sin embargo, se han descrito efectos sis-
témicos de su aplicación como hipostenia de 2 a 4 
semanas, debilidad muscular generalizada, sondeo 
transuretral transitorio, formación de anticuerpos 
antitoxina. 

 Las contraindicaciones incluyen miastenia gravis, 
síndrome de Eaton-Lambert, esclerosis amiotrófica 
lateral, lactancia, embarazo, uso de aminoglucósi-
dos y fármacos que actúan a nivel de la hendidura 
sináptica.

CONCLUSIÓN

La utilización de la toxina botulínica, se ha su-
mado al armamento para el manejo de patolo-
gía urinaria del tracto urinario bajo. A pesar de 
la limitada pero creciente evidencia clínica para 
el manejo de la toxina, se ha demostrado clara-
mente su utilidad gracias a su eficacia, margen de 
seguridad, especificidad, bajo índice de efectos 
adversos, y su modo de acción no permanente; 
sus principales desventajas son su costo y méto-
dos de administración.
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CASO CLÍNICO

Leiomioma retroperitoneal. Reporte de un caso

Cortés Betancourt R, Priego Niño A, Sánchez Gutiérrez FJ, Velarde Carrillo A.

RESUMEN

Los tumores retroperitoneales tienen un compor-
tamiento de 80% malignos y 20% benignos. Los 
leiomiomas son poco frecuentes, con un volumen 
importante, bien delimitado. Ocupan menos del 
1% de todos los tumores.

Reporte del caso: Femenino de 67 años de edad, 
inició su padecimiento con fiebre no cuantificada 
sin predominio de horario, que responde con au-
tomedicación de antipirético, acude a valoración 
por persistencia de fiebre y dolor abdominal en 
epigastrio ocasional irradiado a fosa renal derecha 
de tipo opresivo de leve intensidad.

 A la exploración física, con abdomen blan-
do depresible con masa a nivel de hipocondrio 
derecho, que abarca todo el flanco derecho, sin 
provocar deformidad de pared abdominal. En la 
tomografía abdominal se aprecia masa a expensas 
de la cápsula renal voluminosa, heterodensa, que 
no rebasa la línea media, no se aprecian ganglios 
o compromiso de los grandes vasos. Se realizó ne-
frectomía radical derecha; con reporte de histopa-
tología: leiomioma retroperitoneal de tipo celular.

SUMMARY

The retroperitoneales tumors have a malignant 
behavior of 80% and benign 20%. Leiomyomas are 
rare tumor, with an important volume, well delim-
ited. They occupy less of 1% of all the retroperito-
neal tumors.
Case report: A 67 years old woman with history of 
fever, which respond to antipyretic medication. She 
presented to emergency department because o per-
sistent fever and pain in the right upper abdomen. 
Physical examination reveals an abdominal mass 
that occupies the entire right flank. A CT scan shows 
a mass depending of the renal capsule, with no af-
fected ganglia, and with out compromises of big 
vessels. She underwent a radical nephrectomy. Pa-
thology report was: a retroperitoneal leiomyoma of 
cellular type. The benign retroperitoneales tumors 
are infrequent; however, they may have big dimen-
sions that make surgical procedure as difficult as on-
cology procedures with all the complications kwon.

Key word: retroperitoneal tumor.
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el riñón derecho rechazado por una gran masa que 
ocupa todo el retroperitoneo sin rebasar la línea me-
dia, la unidad renal concentra y elimina de manera 
retardada, con ectasia pielocaliceal (figuras 1 y 2).

 Los tumores retroperitoneales benignos son 
poco frecuentes, sin embargo, las grandes di-
mensiones características de estos tumores 
que involucran estructuras vecinas hacen que 
el tratamiento quirúrgico sea tan complejo 
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como los procedimientos oncológicos, con las 
dificultades y complicaciones transoperatorias 
conocidas.

Palabra clave: tumor retroperitoneal.

INTRODUCCIÓN

Los tumores retroperitoneales tienen un compor-
tamiento de 80% malignos y 20% benignos. Los 
leiomiomas son poco frecuentes, con un volumen 
muy importante, bien delimitados y se diferen-
cian de los sarcomas por la actividad mitótica con 
más de 5 mitosis en 10 campos donde se consi-
dera maligno. Ocupan menos del 1% de todos los 
tumores. La edad promedio en el adulto es de 40 
años, en ambos sexos la distribución es igual.1-3

INFORME DEL CASO

Paciente femenino de 67 años de edad, inició su 
padecimiento con la presencia de fiebre no cuan-
tificada sin predominio de horario, que responde 
con automedicación de antipirético, acude a va-
loración de urgencias por persistencia de fiebre y 
dolor abdominal. Niega hematuria o sintomatolo-
gía urinaria irritativa, sólo dolor abdominal en epi-
gastrio ocasional, irradiado a fosa renal derecha, 
de tipo opresivo, de leve intensidad y que aumenta 
sólo si hay manipulación.

 A la exploración física, se presenta con abdomen 
blando depresible con masa a nivel de hipocondrio 
derecho, sin provocar deformidad de pared abdo-
minal, sin alteraciones cutáneas, se despierta dolor 
a la palpación profunda, ocupa todo el flanco dere-
cho, ruidos intestinales normales. 

 Se inicia su estudio, tomando de manera inicial 
ultrasonido abdominal que revela una gran masa 
abdominal dependiente de la fosa renal derecha, 
que respeta parénquima hepático de característica 
hipoecogénica. Cabe mencionar que el examen ge-
neral de orina no reportó ninguna alteración.

 Se toma una urografía excretora que revela en la 
placa simple de abdomen, imposibilidad de limitar 
la silueta renal derecha, de manera adecuada. Con-
forme se obtienen las placas subsecuentes se aprecia 

Figura 1. Placa simple de abdomen donde no es posible definir la 
silueta renal derecha de manera adecuada. No se visualiza el psoas. 

Figura 2. Urografía excretora que revela el rechazo de la unidad 
renal derecha, con datos de dilatación de las cavidades renales.
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 Se continúa el estudio con una tomografía ab-
domino-pélvica donde se aprecia una masa que 
depende de la cápsula renal, voluminosa, hete-
rodensa, que no rebasa la línea media, y no se 
aprecian ganglios o compromiso de los grandes 
vasos. Con medición de unidades Hounsfield de 
102 y de 43 (figuras 3 y 4).

 Dada la naturaleza de la masa se propuso el ma-
nejo quirúrgico de la lesión, realizando una resec-
ción del tumor retroperitoneal. Durante la cirugía 
se encontró compresión y adherencias a duodeno 
y a la vena cava inferior.

 El reporte de patología fue de: tumor de cápsula 
renal con diagnóstico por histopatología de: leio-
mioma retroperitoneal de tipo celular con cambios 
degenerativos crónicos, áreas mixoides e hialiniza-
ción, que mide 13 cm de diámetro mayor con un 
borde quirúrgico de 1 mm, 4 ganglios con hiper-
plasia mixta, folicular y sinusoidal, leve hemorra-
gia antigua e hialinización, sin datos de malignidad 
(figura 5).

 Actualmente a un año de evolución, la pacien-
te se encuentra asintomática sin datos de recidiva, 
por lo que continúa en vigilancia.

CONCLUSIONES

Los tumores retroperitoneales son 80% de las ve-
ces malignos y 20% benignos. Más del 50% son 
sarcomas. Siendo el leiomiosarcoma, la variedad 
maligna más frecuente de ellos hasta en 50% con 
una incidencia mayor a los 60 años de edad. Se 
puede presentar con metástasis, siendo los sitios 
más comunes: el pulmón (80%), hueso (40%), hí-
gado (39%), peritoneo (19%), piel y tejido celular 
subcutáneo (17%), cerebro (16%). Al momento de 
diagnóstico presenta metástasis hasta en 15%. El 
leiomioma es un tumor poco frecuente, con volu-
men importante, bien delimitado, blancuzco, y se 
debe diferenciar del sarcoma; según la actividad 
mitótica con más de 5 mitosis en 10 campos se 
considera maligna.4,5

 Ocupan menos del 1% de todos los tumores. 
La edad promedio en el adulto es de 40 años, en 
ambos sexos es igual. Clínicamente depende del 
tamaño, son voluminosos y pueden provocar 
síntomas como dolor (50%), con signos digesti-
vos (60%), signos neurológicos (10 a 30%), con 
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Figura 3. Masa retroperitoneal que desplaza el riñón derecho 
sin rebasar la línea media.

Figura 4. Medición en unidades Hounsfield de la masa retro-
peritoneal que oscila entre valores de 102 y 43.

Figura 5. Foto macro de la pieza con disección parcial de la 
unidad renal derecha, nótese la afección de la cara interna 
con compromiso del uréter.
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déficit motor crural, obturatriz, femorocutánea 
o ciática. Los signos urinarios son poco frecuen-
tes, puede haber compresión venosa en 10% de 
los casos. Los signos más frecuentes presentes 
en un 30%, son pérdida de peso y con fiebre pro-
longada. Se palpa una masa abdominal hasta 
80 a 93% de los casos. Pueden manifestarse en 
una forma aguda como: hemoperitoneo, anemia 
aguda, hemorragia digestiva y síndrome de ab-
domen agudo.6-8

 Dado que son principalmente de tipo malig-
no, la mayoría de los autores no recomienda la 
biopsia, por lo que se debe manejar de manera 
quirúrgica tomando en cuenta el grado de rese-
cabilidad, se debe valorar la invasión a los gran-
des vasos y a órganos vecinos.9

 En caso de su resección completa, con una 
estirpe celular benigna el pronóstico es bue-
no. Los tumores retroperitoneales benignos 
son poco frecuentes, sin embargo, las grandes 
dimensiones características de estos tumo-
res que involucran estructuras vecinas hacen 
que el tratamiento quirúrgico sea tan complejo 
como los procedimientos oncológicos, con las 
dificultades y complicaciones transoperato-
rias conocidas.
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CASO CLÍNICO

Reparación de fístula vesicovaginal      
por laparoscopia

Beltrán Suárez E,1 Ríos Melgarejo C,2 Viera Tirado U3

RESUMEN

La histerectomía abdominal permanece como la 
primera causa de fístulas vesicovaginales en paí-
ses en desarrollo. Las medidas conservadoras tie-
nen poca posibilidad de éxito. Cuando la fístula 
es grande o cuando no responde a las medidas 
conservadoras la cirugía correctiva se encuentra 
indicada con un índice de éxito del 75 al 97%. 
Presentamos un caso de una paciente de 37 años 
con antecedente de placenta previa y lesión ure-
teral derecha, a la cual se le realizo histerectomía 
y reimplante ureteral derecho, posteriormente 
desarrollo fístula vesicovaginal, la cual repara-
mos de forma exitosa por la vía laparoscópica. 

Palabras clave: fístula vesicovaginal, laparoscopia, 
reimplante ureteral. 

SUMMARY

Abdominal hysterectomy remains as the most 
common cause of vesicovaginal fistula in devel-
oped countries. The conservative measures have 
a low probability of success. When the fistula is 
large or when it does not respond to these conser-
vative measures, corrective surgery is indicated 
and can be repaired with a success rate of 75 to 
97%. We present a case of a patient 37 years old 
with the antecedent of placenta previa y ureteral 
injury, she was operated of hysterectomy and right 
ureteral reimplant, after this the patient develop-
ment a vesicovaginal fistula, which was repair by 
us successfully by the laparoscopic way.

Key words: vesicovaginal fistula, laparoscopic, ure-
teral reimplant.
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el tracto ureteral derecho corregido por el reim-
plante sin ectasia renal. El cistograma miccional 
con evidencia de fístula vesicovaginal (figura 1). 
La cistoscopia con meato izquierdo ortotópico y 
el meato derecho en el domo de lado derecho, se 
observó trayecto fistuloso supratrigonal de lado iz-
quierdo de 10 mm de diámetro, a 5 cm del meato 
izquierdo, la vaginoscopia con defecto de las mis-
mas características en el fondo vaginal anterior, 
prueba de azul de metileno positiva. La paciente 
fue sometida a una reparación de fístula vesico-
vaginal por laparoscopia. La preparación de la pa-
ciente consistió en una cistoscopia preoperatorio 
con cateterización de ambos uréteres con catéteres 
ureterales, los cuales de fijaron con sedas a la sonda 
Foley 20 Fr; y cateterización del trayecto fistuloso 
con catéter ureteral, el cual ambos extremos exter-
nos fueron fijados entre ellos con seda, se colocó a 
la paciente en posición de Trendelemburg forzada 
y ambas piernas separadas (figura 2). 

 Se utilizaron dos trocares de 10 mm, uno um-
bilical y otro en pararrectal derecho en la mitad 
de una línea del pubis hacia la cicatriz umbilical 
y del lado contralateral, uno de 5 mm al mismo 
nivel (figura 3). Posteriormente, se colocó un 
trocar adicional 5 mm para tracción y aspiración 
lado derecho. 

 Se realizó un abordaje transperitoneal, se rea-
lizaron incisiones en vagina y vejiga con ayuda 

INTRODUCCIÓN

La histerectomía abdominal persiste como la pri-
mera causa de fístula vesicovaginal en los países 
en desarrollo presentándose en 1/1,800 histerec-
tomías,1 el manejo conservador de las mismas, tie-
ne una baja probabilidad de éxito de 7 a 12.5%.2,3 
Cuando las medidas conservadoras fallan la co-
rrección quirúrgica se encuentra indicada.3-5 El 
éxito de la reparación quirúrgica va del 75 al 97%, 
y con fístulas recurrentes el índice de falla puede 
llegar al 10%.6,7

 Las técnicas para la reparación son múltiples 
y dependen de la etiología, localización y prefe-
rencia del cirujano.1 El manejo transvaginal, por 
lo general, es realizado por ginecólogos, pero 
cuando la vagina se encuentra con abundante 
fibrosis o la fístula se encuentra en la pared vesi-
cal posterior, el abordaje vaginal se puede dificul-
tar.5 Las indicaciones para el abordaje abdominal 
son las siguientes: exposición inadecuada por fís-
tula alta o retraída en una vagina estrecha, fístula 
próxima al uréter, patología pélvica asociada y 
fístulas múltiples.8

 Hay múltiples reportes de reparación de fístulas 
vesicovaginales por la vía laparoscópica, comen-
zando con Nezhat en 1994.3,4,6,9-12 La mayoría son 
reportes de casos clínicos, y últimamente Sotelo 
y cols., publicaron una de las series más grandes, 
con un éxito del 93%.13

CASO CLÍNICO

Se trata de paciente del sexo femenino de 37 años, 
sin antecedentes familiares y personales no pato-
lógicos de importancia. Con cuatro gestas y cuatro 
cesáreas, el 30 agosto del 2005 presentó placenta 
previa y lesión incidental, por lo cual se le realizó 
histerectomía y reimplante ureteral derecho tipo 
politano. Quince días después de la intervención 
la paciente presenta incontinencia urinaria to-
tal, utilizando desde entonces un promedio de 5 
pañales al día. A la exploración física con cicatriz 
de incisión media infraumbilical, al tacto vaginal 
se palpa defecto anterior vaginal de aproximada-
mente 10 mm de diámetro.

 Todos los laboratorios de control se encontra-
ron dentro de parámetros normales. La urografía 
excretora no evidenció compromiso ureteral, sólo 
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Figura 1. Cistograma que muestra trayecto fistuloso.
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de tacto vaginal y movilización del catéter ureteral 
que se pasaba por la fístula vesico- vaginal, una vez 
localizada la fístula y observando el catéter que la 
atravesaba se realiza incisión de la misma, con un 
margen aproximado de 5 mm de tejido sano (figu-
ra 4) y se extrajo el tracto fistuloso y catéter por la 
vagina, posteriormente se realiza disección de la 
pared vaginal y vesical separándolas entre sí. Una 
vez movilizadas ambas estructuras se realiza el 
cierre continuo de ambas estructuras en un plano. 
Sin sobreponer líneas de sutura y con Vicryl 000. Se 
dejó un drenaje tipo Penrose en el hueco pélvico. 
El tiempo de cirugía fue de 3:30 horas, con un san-
grado de 50 cc.

 La paciente presentó una evolución satisfacto-
ria, los catéteres ureterales se retiraron a los 3 días, 
y la sonda Foley a los 14 días. El Penrose se retiró al 
cuarto día, con gastos de 10, 8, 5 y 5 mL, respecti-
vamente. El dolor mínimo se manejó sólo los dos 
primeros días postoperatorios sólo con metamizol, 
no requirió de opiáceos. La movilización fue al se-
gundo día postoperatorio. El resultado de patología 
fue trayecto fistuloso sin evidencia de malignidad. 
La paciente se mantiene completamente seca a 6 
meses de seguimiento. 

DISCUSIÓN

Como se ha mencionado en la literatura, la técni-
ca para la reparación de las fístulas vésico-vagina-
les puede tener diferentes variables, en el caso de 
nuestra paciente, aun teniendo el antecedente de 
cirugía urológica de un reimplante ureteral, la elec-
ción fue por abordaje laparoscópico. Al inicio del 
procedimiento fue necesario el retiro de las adhe-
rencias intestinales hacia la cicatriz previa, con lo 
cual hay que ser precavidos para evitar una lesión. 
El reimplante ureteral se encontraba en el sitio 
contralateral de la fístula y extraperitoneal, por lo 
cual no provocó ninguna dificultad para el proce-
dimiento. 

 El abordaje laparoscópico nos ofrece un acce-
so directo al sitio de la fístula con una separación 
clara de los tejidos, lo cual evita realizar grandes 
incisiones tanto en la pared abdominal como en 
la pared vesical, disminuyendo así el dolor posto-
peratorio y la hiperactividad vesical. Es funda-
mental el reconocimiento laparoscópico de las 
estructuras anatómicas así como la experiencia 
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Figura 3. Posición de los trócares.

Figura 4. Resección laparoscópica de la fístula vesicovaginal, 
se observa catéter ureteral atravesando la fístula.

Figura 2. Posición de la paciente.
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en cirugía urológica laparoscópica reconstructi-
va, debido a que el paso que toma más tiempo 
es la reconstrucción de ambos tractos, siendo fa-
cilitada debido a que utilizamos sutura continua 
tanto en la reconstrucción de la vagina como de 
la vejiga. Una vez abierta la vagina la fuga de gas 
es mínima, sin producir dificultad para seguir 
con el procedimiento, de cualquier forma hay 
que realizar primero el cierre vaginal para evitar 
la fuga de gas. 

 Con respecto a la técnica descrita por Sotelo,13 
presenta su experiencia en el manejo laparoscó-
pico de 15 fístulas vesicovaginales con un tiempo 
operatorio promedio de 170 minutos, no conside-
ramos pertinente la utilización de energía a nivel 
de vejiga, ya que ellos utilizan bisturí armónico, 
nosotros sólo realizamos cortes en frío, para me-
jorar la coaptación del tejido, mejorar la cicatriza-
ción y disminuir la sintomatología postoperatoria, 
el sangrado es mínimo y se empleó en forma re-
ducida la cauterización de tejido, obteniendo por 
esto pocas molestias, la incisión que realizamos 
en vejiga fue pequeña, lo más próximo al sitio de 
la fístula, de igual forma para disminuir la sinto-
matología postoperatoria, una vez abierta la vejiga 
e identificados los planos, la separación de ambas 
paredes vaginales y vesicales es sencilla, logrado 
así cumplir con los parámetros para tener éxito 
en esta cirugía como son una adecuada exposi-
ción de los tejidos, reseccion del tejido fibroso y 
mantener los tejidos libres de tensión. En nuestra 
paciente no fue necesaria la transposición de epi-
plón debido a que no era recurrente y a que era de 
un diámetro pequeño 10 mm.

 A nuestro conocimiento éste es el primer re-
porte de una reparación de fístula vesicovaginal en 
nuestro país, y consideramos que en el futuro ésta 
será la vía de elección para el manejo abdominal 
de las fístulas vesicovaginales. 
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CASO CLÍNICO

Equinococosis renal: quistes hidatídicos     
retroperitoneales. Diagnóstico, tratamiento     
y reporte de un caso atípico

Terán Hinojosa M, Valdez-Colín J, González C, España C, Rangel G, Marmolejo-Domínguez R,   
Gutiérrez-Valiente G, Acuña-Sosa J, Torres-Cordero A y Castillo C.

RESUMEN

Los quistes renales son con mayor frecuencia re-
portados en la actualidad, gracias a una evaluación 
ecosonográfica abdominal como parte de estudio 
por imágenes.

 La hidatidosis renal y extrarrenal retroperito-
neal es muy rara. Siendo una zoonosis parasitaria 
causada por la larva del echinoccocus granulosus 
con mayor frecuencia. 

 Describimos los elementos de diagnóstico 
presuntivo, tanto por imágenes como estudios de 
serológicos útiles, como el tratamiento utilizado 
en nuestro caso y otros recomendados.

 El diagnóstico del origen de un quiste renal 
causado por equinococosis, es difícil y más de la 
mitad de las ocasiones sólo después de la inter-
vención quirúrgica, pues es necesario realizar el 
diagnóstico diferencial con un tumor renal o un 
quiste complicado.

 El tratamiento de elección por el momento, es 
la cirugía sin por esto estar libre de morbilidad 
asociada, sobre todo si no se tiene sospecha del 
diagnóstico.

Palabras clave: hidatidosis, quiste, equinococosis.

SUMMARY

The renal cyst appeared witch more frequency 
after general evaluation in the abdominal ul-
trasonography. 
     Renal hydatidosis and extrarenal retroperitoneal 
hydatid cyst is more rare.
    This disease, a zoonotic parasitic infestation is 
caused by the cestode echinococcus granulosus in 
the larval stage. 
We reported elements for diagnosis and treatment. 

Key words: hydatidosis, cyst, echinococcosis.

Urología Total en Zacatecas-Nápoles Especialista y Servicio de 
Imaginología Clínica ENE. Zacatecas, Zac.

275

INTRODUCCIÓN

Los gusanos segmentados (tenias o cestodos) en 
su forma adulta habitan en el tracto gastrointes-
tinal, pero la larva se puede detectar en cualquier 
órgano de la economía.

 Existen dos grandes grupos de tenia humana, 
un grupo donde el humano es el huésped definiti-
vo y la tenia adulta vive en el tracto gastrointestinal 
como la tenia saginata, hymenolepis, dipylidium 
caninum y otros, un segundo grupo, donde el hu-
mano es el huésped intermedio, en equinococo-
sis, cenurosis y esperganosis. Por último, la tenia 
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estos quistes se forman de una capa o membrana 
externa y una capa germinativa interna. Las ve-
sículas hijas se producen a partir de la cara interna 
de la capa germinativa. Las nuevas larvas o escó-
lices se producen en gran número dentro de las 
cápsulas hijas. Los quistes se expanden al paso de 
los años. El E. multilocularis es similar, salvo por 
el huésped intermedio ya mencionado. El quiste 
provocado por este gusano es diferente en el senti-
do de que la larva permanece en fase proliferativa, 
el quiste hidatídico es siempre multilocular y las 
vesículas invaden progresivamente los tejidos del 
huésped.

 Resumiendo, la implantación del embrión y el 
desarrollo de la larva, el quiste hidatídico en los 
diferentes órganos del huésped intermediario se 
acompañan de gran reacción inflamatoria con el 
intento de encapsular al parásito (la larva) pro-
vocando fibrosis, eosinofilia como datos clásicos 
aunque no presentes salvo en 50% de los casos.8

 En nuestro país, el descubrimiento fortuito de 
un quiste hidatídico es una situación poco común, 
siendo necesario no descartar el diagnóstico, sobre 
todo en las zonas con gran número de migrantes y 
de movilidad poblacional frecuente como lo es el 
estado de Zacatecas.

 Presentamos las modalidades de diagnóstico, 
tanto de imágenes como serológicas, el trata-
miento quirúrgico como el conservador y la posi-
bilidad de tratamiento percutáneo, para finalizar 
con la presentación de un caso de quiste hidatí-
dico atípico.

CASO CLÌNICO

La paciente es una femenina de 63 años de edad que 
presenta como único síntoma dolor lumbar bilate-
ral; más intenso y constante al lado derecho, sin evi-
dente relación con la posición del cuerpo y que por 
cinco años fue explicado por el diagnóstico de radi-
culopatía en L5-S1. No refería síntomas urinarios.

 Originaria de una población rural de nuestra 
entidad, habiendo habitado en los Estados Unidos 
de América por largas temporadas (Illinois), mani-
festó cirugía previa por litiasis vesicular, hace tres 
años (colecistectomía) es hipertensa, además del 
diagnóstico de cardiomiopatía dilatada, sin origen 
determinado.

solium donde los humanos pueden ser huéspedes 
intermedios o definitivos.

 Dentro de la enfermedad equinococósica, tene-
mos las infecciones humanas producidas por las 
larvas de echinoccocus granulosus, la más conocida 
por su frecuencia y las de E. vogeli y echinoccocus 
multilocularis, menos frecuentes.1-3 La enfermedad 
hidatídica humana es una infección ciclo-zoonóti-
ca parasitaria causada por la infestación humana 
al ingerir en estado larvario. Los echinoccocus que 
tienen como huésped definitivo al perro y hués-
pedes intermedios que facilitan la infestación hu-
mana, como cualquier tipo de ganado que se cría 
junto a los perros o el caso de E. multilocularis en 
los que son pequeños roedores, huésped interme-
dio. La equinococosis es una infección detectada 
en todo el mundo. E. vogeli, es sólo detectado en 
América central y del sur, E. multilocularis es más 
común en regiones subárticas o árticas de Canadá 
y Estados Unidos o norte europeo y asiático.3,4 

 Cuando un huésped definitivo elimina por las 
heces huevos y son ingeridos por los huéspedes in-
termediarios: camellos, roedores, humanos, gana-
do caprino o bovino, se desarrollan dentro de ellos 
los quistes y cuando el perro ingiere la carne con 
quistes, se completa el ciclo vital.5-7

 Como lo mencionamos, es un padecimiento 
frecuente en países donde la cría de ganado ovi-
no, bovino, porcino equino, etc., es una actividad 
común. Desde la época de Hipócrates era conoci-
do el padecimiento, ya que describió una técnica 
de marsupialización del quiste hidatídico.8

 Kuchernmeinster describió en el siglo XIX el ci-
clo biológico del E. granulosus. En México entre 10 
y 15% de los perros pudiesen ser positivos a equi-
nococosis, de éstos, los que destacan son los perros 
dedicados al pastoreo.9 

 El gusano de E. granulosus adulto es pequeño y 
mide 5 mm de longitud; habitando durante 5 a 20 
meses en el yeyuno de los perros y teniendo tres 
proglótides únicamente (una madura, otra inma-
dura y una grávida).

 Cuando el humano ingiere los huevos, los em-
briones salen de ellos y penetran la mucosa intes-
tinal, dirigiéndose al sistema porta para así llegar a 
los órganos más frecuentemente infestados, híga-
do y pulmón. Las larvas se desarrollan formando 
quistes hidatídicos uniloculares, llenos de líquido; 
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 En la exploración física se trata de paciente de 
1.75 m de estatura y 98 kg de peso, panículo adi-
poso abundante, simétrico, ruidos peristálticos 
normales, palpación abdominal sin alteraciones, 
incluyendo palpación profunda y ningún signo de 
dolor renal.

 Los estudios de laboratorio: examen general de 
orina, biometría hemática, creatinina, glucosa sé-
rica y pruebas de función hepática, resultaron nor-
males, incluyendo reporte diferenciado de células 
hemáticas de la serie blanca.

 Se revisa estudios de imágenes (dos reso-
nancias magnéticas) de columna lumbo-sacra 
realizada hace cinco y dos años, que en primera 
instancia no localizamos otra alteración que lo 
señalado en el reporte (pequeña hernia discal en 
L5-S1). Radiografía simple de abdomen sin alte-
raciones, el ecosonograma abdominal es normal 
en todos los órganos visibles, salvo riñón derecho 
donde se localiza tumoración dependiente de 
polo inferior con zonas de calcificación peque-
ñas, menores a 3 mm cada una en número no 
mayor a cinco en la superficie de la tumoración. 
Reporte inicial de tumoración principalmente 
sólida de 15 cm de diámetro. 

 En la tomografía axial computarizada el reporte 
de imágenes fue diferente y es el siguiente:

 Tumoración renal de polo inferior de aproxi-
madamente 15 cm, con menor densidad que 
el parénquima renal, sin llegar a ser líquido, de 
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Figura 2Figura 1

contornos irregulares y que se continúa con más 
de 10 loculaciones totalmente líquidas (quísticas) 
que van de los 8 a 5 cm de diámetro hasta la fosa 
ilíaca derecha. Ninguna sospecha de adenomega-
lias; bazo, riñón contralateral, hígado y páncreas 
normales (figura 1) Radiografía de tórax con la 
cardiomegalia ya conocida. Con estos resultados 
y en retrospectiva, pudimos localizar desde los es-
tudios de columna lumbar, formaciones quísticas 
a un costado de L5.

 Se le realizó exploración retroperitoneal por 
lumbotomía para tomar muestras del contenido 
de uno de los quistes, reportándonos la presen-
cia de enfermedad hidatídica (equinococosis), 
por lo cual realizamos resección de cada uno de 
los quistes pararrenales sin mayor dificultad evi-
tando su ruptura, sin embargo, la resección del 
quiste renal hidatídico del polo inferior, resultó 
difícil, dado el sangrado del parénquima, pero 
resuelto sin mayor sobresalto. Realizamos lava-
do de espacio retroperitoneal con solución salina 
más agua oxigenada en abundancia.

 Se dio de alta hospitalaria a la paciente a las 
72 horas, iniciando albendazol vía oral 15 mg por 
kilogramo de peso por día, durante tres semanas, 
evaluamos por biometría hemática y perfil hepá-
tico entre cada ciclo, que fueron tres en total, con 
espacio de dos semanas sin albendazol. No encon-
tramos reacciones secundarias que ameritaran 
suspender el fármaco.
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 Realizamos control de imágenes a los tres, seis y 
12 meses, siendo normales.

 El dolor por el cual acudió a consulta, desapare-
ció; la prueba de hemoaglutinación indirecta que 
realizamos sólo después de tener el diagnóstico 
por cirugía, ha sido negativa. Pero es importante 
mencionar que esta prueba u otras pueden ser ne-
gativas en caso de quiste hidatídico calcificado. Por 
último, el servicio de cardiología consideró irrele-
vante intentar relacionar la equinococosis como 
origen de la falla miocárdica en la paciente.

 Cardiopatía dilatada - como posible causa, pues 
la falla es irreversible y los medios diagnósticos 
de afectación serían necesariamente invasivos, sin 
aportar algún beneficio.

DISCUSIÓN

Iniciamos mencionando que la afectación de hida-
tidosis renal es muy rara, aun en países endémicos, 
estimando no más de 2-4% comparado al 50-75% 
cuando su afectación es el hígado.

 La hidatidosis renal se presenta en general en 
una forma única en 85% de los casos; multifocal en 
15% y bilateral en 6% de los pacientes.

 El quiste puede fistulizar hacia la vía excretora 
renal provocando la hidatiduria, o al contrario, in-
volucionar y calcificarse. En el tubo digestivo, pleura 
o pulmón, una ruptura del quiste es un dato raro.

 Los quistes hidatídicos son encontrados esen-
cialmente en adultos jóvenes de 30-50 años, pero 
no es excepcional en niños. No existe predomi-
nio de sexos, pero es más frecuente en el riñón 
izquierdo afectando en 80% las zonas polares.

 Normalmente pasan muchos años desde la in-
gesta del quiste hasta la aparición de los síntomas, 
donde el dolor es el dato más frecuente, 35-80% de 
los casos, después se presenta una masa palpable 
45-75%, y el dato clínico patognomónico es la hida-
tiduria, se presenta en 10-20% aproximadamente 
de los pacientes. La hidatiduria es la manifesta-
ción de ruptura del quiste hacia la vía excretora 
renal y la salida de vesículas hijas “granos de arroz” 
o “arena blanca” al orinar.

 Otros datos clínicos como urticaria, fiebre, pru-
rito, anafilaxia a veces mortal, puede originarse en 
fuga ocasional o ruptura episódica del quiste. De-

pendiendo de la localización en otros órganos, és-
tos serán los datos clínicos: fracturas patológicas, 
lesiones ocupantes y sus manifestaciones en el sis-
tema nervioso central, pericarditis, cardiomiopatía 
dilatada, hepatomegalia, ictericia, hemoptisis, tos, 
dolor toráxico etcétera.

 Recordando que es necesario entre 5 a 20 años 
para que crezcan los quistes lo suficiente y provo-
car síntomas.

 Los signos radiológicos son un elemento esen-
cial de diagnóstico de presunción y es útil seguir 
una secuencia de estos estudios de imagen: radio-
grafía simple de abdomen, ecosonografía, tomogra-
fía computarizada y resonancia magnética.

 En principio, una radiografía simple de abdo-
men puede presentar calcificaciones en la zona 
renal desde 15 a 60% de los casos, pero de ningún 
modo son específicas. La urografía intravenosa 
puede ser de utilidad, aunque demostrando datos 
de masa ocupativa o desplazante del riñón.

 La ecografía es el medio preferido para iniciar la 
exploración y tipificación de una masa ocupativa re-
nal y para lo cual, se ha tomado como referencia 
la clasificación de Gharbi para quistes del hígado:

Clasificación de Gharbi para quistes del hígado

 Tipo I:  contenido de quiste anecoico, pared bien limitada,  
con reforzamiento posterior, que correspondería   
a un quiste joven univesicular no complicado.

 Tipo II:  la única diferencia con el anterior quiste es la pared  
de doble contorno.

 Tipo III:  colección líquida, tabicada, de contornos muy bien 
definidos correspondiente a un quiste multivesicular.

 Tipo IV:  imagen seudotumoral, de estructura heterogénea   
y contorno irregular.

 Tipo V:  quiste calcificado.

 Los quistes tipo II y III son característicos de 
quistes hidatídicos en tanto, el tipo IV puede simu-
lar un absceso o cáncer renal.

 La tomografía ofrece las mismas posibilidades 
de diagnóstico comparada a la resonancia magné-
tica casi en todos los casos, incluso, pudiese ser la 
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TAC sólo indispensable en los quistes clasificados 
en el tipo IV o V, aunque en un reciente reporte se 
señalan nuevos datos para hacer el diagnóstico di-
ferencial en casos difíciles mediante la resonancia 
magnética10 como son:

 La resonancia magnética permite diferenciar el 
quiste hidatídico de otros quistes epiteliales no pa-
rasitarios, poniendo en evidencia una “corona” de 
2 a 5 mm de espesor en hiposeñal en todas las se-
cuencias, pero sobre todo y particularmente en T2. 
Este signo será característico de quistes hidatídicos 
a la zona periquística que es rica en colágeno. Esto 
es de sumo interés al intentar diferenciar otras ma-
sas quísticas multiloculares, tales como el nefroma 
quístico y el nefroblastoma quístico, donde el signo 
de la “corona” toma toda su importancia. Sin olvi-
dar que existen quistes hidatídicos reportados en 
el cordón espermático.11

 Nosotros no tuvimos disponibilidad al inicio de 
estudios serológicos o biológicos específicos, in-
cluso la eosinofilia descrita en 50% de los pacien-
tes, no se encontraba en nuestro caso.

 La reacción de Casoni antes recomendada, está 
en desuso por su falta de especificidad y sensibi-
lidad. Existen técnicas de inmunofluorescencia 
directa o indirecta, reacción ELISA, inmunoelectro-
foresis y la técnica de ELIFA. Los estudios serológi-
cos son positivos en 47-85% de los pacientes con 
quistes hidatídicos; aunque si éstos son negativos, 
no excluyen el diagnóstico de hidatidosis.

Tratamiento
La cirugía continúa siendo el tratamiento de refe-
rencia a comparar con el tratamiento percutáneo 
o farmacológico.

 La punción diagnóstica es un punto controver-
sial dado el riesgo de diseminación, reacción alér-
gica grave, pero útil en caso de duda diagnóstica, 
que por cierto en nuestro paciente no realizamos, 
pues resultaba en forma práctica, poco probable la 
punción adecuada de todos los quistes tanto por 
la localización como por el número, ante lo cual el 
paciente y nosotros consideramos un doble “trau-
ma” quirúrgico y emocional para ser sólo un medio 
diagnóstico y tratamiento no definitivo.

 El tratamiento médico debe ser considerado en 
pacientes ancianos, asintomáticos, con quistes pe-
queños o en caso de hidatidosis no operable, sin 
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embargo, el tratamiento farmacológico no está 
exento de consecuencias como es la toxicidad he-
pática y hematológica, tanto por el albendazol o el 
prazicuantel.

 El tomar una actitud expectante no es reco-
mendable, pues aun siendo la mortalidad inferior 
al 10%, la destrucción renal, la ruptura del quiste, 
la infección o hemorragia son parte frecuente de la 
morbilidad de este padecimiento.

 El tratamiento quirúrgico, de no existir afecta-
ción en otros órganos, se debe realizar vía retroperi-
toneal, si se tiene la sospecha del quiste hidatídico, 
es recomendable iniciar un tratamiento antipara-
sitario previo a la cirugía. Es muy recomendable 
en caso de quiste único y grande, evacuar el con-
tenido del mismo y llenarlo con agua oxigenada, 
además de mantener el campo operatorio e ins-
trumentos en continuo paso por el agua oxigena-
da, sobre todo cuando existen múltiples quistes, 
quistes de difícil resección o que corran el riesgo 
de abrirse. No siempre es fácil la resección de un 
quiste hidatídico, pues se corre el riesgo de he-
morragia importante del parénquima renal o co-
municarlo al sistema colector, por tanto, hay que 
considerar siempre la nefrectomía parcial o to-
tal como una posibilidad durante la cirugía.

 En el caso que presentamos, debe estar en 
relación con una hidatidosis secundaria (retro-
peritoneal y extrarrenal), probablemente como 
la consecuencia a la ruptura del quiste renal hi-
datídico del polo inferior que demostraba por 
incipientes calcificaciones un tiempo mayor de 
formación a todo el conjunto de los quistes ex-
trarrenales, incluso se ha descrito hidatidosis 
paravesical de muy difícil resección.3

 Es de interés recordar, que en un reporte recien-
te de más de 30 pacientes, no se tenía la certeza 
diagnóstica en 52% de los casos y donde también 
podemos encontrar un algoritmo terapéutico inte-
resante en dicho artículo.4

CONCLUSIÓN

Los estudios de ecosonografía, son realizados cada 
vez con más frecuencia en la práctica médica, por 
lo que el reporte de quistes renales es más común. 
El tratamiento de elección del quiste renal hidatí-
dico, en la actualidad es la cirugía.
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 Es necesario tener en mente la posibilidad de 
no estar frente a un “simple” quiste, aun no sien-
do México un país eminentemente ganadero, el 
diagnóstico o la sospecha del padecimiento pre-
vio a la intervención quirúrgica mejorarán los resul-
tados y disminuiremos las posibles complicaciones 
como el choque anafiláctico que puede ser mortal 
durante el proceso de extirpación del quiste. 
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CASO CLÍNICO

Adenocarcinoma de pelvis renal

Beas Ruiz-Velasco C,1 Solano Moreno H,2 Parga Ramírez SJ,1       
López Falcony R,1 Peña George CH1

RESUMEN

Los adenocarcinomas representan menos del 2% 
de todos los tumores primarios de urotelio. El 
adenocarcinoma es un tumor raro que representa 
menos del 1% de todos los tumores que afectan a 
la pelvis renal. La presencia de infección crónica, 
irritación, cálculos y obstrucción prolongada está 
con relación en el adenocarcinoma. Marcadores 
tumorales como el antígeno CE/CA 19-9 y CA 125, 
han sido relacionados con el diagnóstico. Se pre-
senta el caso de un paciente del sexo femenino de 
58 años de edad con el diagnóstico de adenocarci-
noma de pelvis renal, luego de realizarse nefrecto-
mía radical por una tumoración de riñón derecho.

Palabras clave: adenocarcinoma, pelvis renal, uro-
telio, tumor.

SUMMARY

The adenocarcinoma represents less than the 2% 
of all the primary tumours of urothelio. The ade-
nocarcinoma is a rare tumor that represents less 
than the 1% of all the tumours that affect to the 
renal pelvis. The presence of chronic infections, ir-
ritation, calculi and obstruction prolonged has re-
lation with the adenocarcinoma. Tumor markers 
as the antigen CE/CA 19-9 and CA 125 they have 
been related to the diagnosis. The case of a patient 
of the 58-year-old female is presented with the di-
agnosis of adenocarcinoma of renal pelvis. 

Key words: adenocarcinoma, renal pelvis, urothe-
lial, tumor.
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Por la presencia de una tumoración palpable se de-
cidió realizar una tomografía helicoidal, en la cual 
se observó pérdida completa de la morfología de la 
unidad renal derecha por la presencia de una tu-
moración de aproximadamente 6.5 por 8.2 cm, de 
densidades heterogéneas, que involucra por com-
pleto el espesor de la unidad renal, sin evidencia de 
involucro a vena renal (figuras 1 y 2). Glándula he-
pática y retroperitoneo así como resto de la cavidad 
sin evidencia de lesiones. La radiografía de tórax no 
reveló datos de actividad a nivel pulmonar.

INTRODUCCIÓN

Los tumores del tracto urinario superior con afec-
ción a pelvis renal son poco frecuentes. Represen-
tan 5% del total de los tumores uroteliales y 10% 
de todos los tumores renales.1 El adenocarcino- 
ma de pelvis renal corresponde a menos del 1% 
de todos los tumores de la pelvis renal. La pre-
sencia de infección crónica, irritación, cálculos y 
obstrucción prolongada guardan relación con el 
adenocarcinoma.2 Algunos marcadores tumora-
les como antígeno CE/CA 19-9 y CA 125, han sido 
relacionados con el diagnóstico. Existe contro-
versia acerca de si se debe aplicar un esquema 
de quimioterapia complementario en el periodo 
posquirúrgico, es escasa la información y la expe-
riencia en el manejo del adenocarcinoma de pelvis 
renal, sin embargo, hay estudios que reportan tra-
tamiento complementario a base de un esquema 
de quimioterapia con paclitaxel/carboplatino en 
el posquirúrgico. El pronóstico de estos tumores 
es reservado, ya que generalmente se diagnostican 
en estadio avanzado.3,4

CASO CLÍNICO

Se trata de paciente del sexo femenino 58 años 
de edad, portadora de diabetes mellitus tipo 2, 
tabaquismo de 25 años de evolución. Quien fue 
atendida en el servicio, por presentar dolor en 
hipogastrio el cual irradiaba hacia región lum-
bar derecha acompañado de náuseas y vómitos 
ocasionales, el dolor de intensidad moderada el 
cual cede con analgésicos. Negando hematuria, 
pérdida ponderal u otra sintomatología urinaria. 
Con la siguiente exploración física: T/A: 130/90, 
FC: 85 x´, FR: 20 x´, TEMP: 36.5ºC. Paciente con-
ciente, leve palidez de piel y tegumentos, abdo-
men blando, depresible, doloroso a la palpación 
profunda en hipocondrio derecho donde se pal-
pa tumoración de aprox. 5x6cm dolorosa, fija, 
bordes irregulares, sólida, no datos de irritación 
peritoneal, Giordano negativo. 

 A la paciente le fueron practicados exámenes 
generales, los cuales se encontraron dentro de pa-
rámetros normales, sólo con elevación de la des-
hidrogenasa láctica la cual se encontraba en 2000 
UI/l, presentaba además un examen general de 
orina con eritrocituria de 30 eritrocitos por campo. 
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Figura 1. Tumor renal derecho 6.5x8.2cm.

Figura 2.Vena renal sin trombo.



CASO CLÍNICO

Rev Mex Urol 2007; 67(5):281-283

 La paciente fue sometida a nefrectomía radical 
derecha por la presencia de la tumoración con ha-
llazgos macroscópicos de un riñón de 300 g con 
dimensiones de 10x6x6 cm con un uréter de 6 cm 
de longitud, del hilio se disecan la arteria y la vena, 
macroscópicamente sin trombo. 

 Al corte del riñón se observa una tumoración en 
polo inferior de 5.5 cm x 4.5 cm x 5 cm lobulada con 
extensas zonas de necrosis y otras de color amari-
llo oro. El diagnóstico histopatológico reportó un 
adenocarcinoma de pelvis renal moderadamente 
diferenciado con patrón de crecimiento papilar. 
Límites quirúrgicos de grasa perirrenal sin tumor. 
Uréter y vasos renales sin tumor. 

COMENTARIO

Una vez expuesto el caso anterior, se documen-
tó en la literatura que el adenocarcinoma de pel-
vis renal es un tumor muy raro, que comprende 
menos del 1% de los tumores que afectan a esta 
estructura, la literatura hace referencia al trata-
miento complementario con quimioterapia con 

Beas RVC y cols. Adenocarcinoma de pelvis renal.

esquemas que comprenden como base al platino 
combinado con paclitaxel, así como un segui-
miento similar cuando éste se presenta en vejiga. 
El pronóstico de los pacientes con esta diferen-
ciación histológica es reservado. 
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Remisión de trabajos
Enviar el manuscrito de acuerdo con las instrucciones, con tres copias en un sobre 
a: Sociedad Mexicana de Urología. Montecito 38, piso 25, oficina 37. Col. Nápo-
les, 03810, México, D.F. Tels.: (55) 5488-3385, 5488-3386; y al mismo tiempo tam-
bién por correo electrónico a las siguientes direcciones: revmexurol@yahoo.com.
mx, smu@wtcmexico.com.mx y mgarcia@massondoyma.com.mx incluyendo:
•  Carta de presentación.
•  Listado de comprobaciones formales del trabajo.
•  Formulario anexo de declaración de autoría y cesión de derechos.
• Disquete informático con el texto, especificando nombre del archivo y 

programa utilizado; las fotografías, gráficos y cuadros deben venir en 
archivo electrónico en jpg o tiff en alta resolución o en su defecto las 
fotografías originales (ya que esto se debe manipular para darle tamaño 
y posición en el texto).

Carta de presentación
En ella el autor explicará, en 3-4 líneas, cuál es la aportación original del 
trabajo que presenta.

Tipos de artículos
•  Originales. Podrán referirse a trabajos de investigación básica o clínica o 

cualquier otra contribución original en algunos de los aspectos de la 
Urología. Se recomienda que el número de autores firmantes no supere 
los 6. Las secciones se ordenan como sigue: página del título, resumen 
(summary), introducción, métodos, resultados, discusión o comentario, 
bibliografía, cuadros, pies de figura y figuras.

•  Trabajos de Formación Continuada-Revisiones. Se refiere a puestas al día 
de temas concretos de la especialidad o bien a revisiones de tema a pro-
pósito de una casuística. La extensión será aproximadamente de 15 pági-
nas  de texto con un máximo de10 figuras, cuadros, fotografías o gráficas. 
El número de firmantes no será superior a seis. Las secciones se ordenan 
como sigue: página del título, resumen, introducción, casuística, discu-
sión o comentario, bibliografía, cuadros, pies de figura y figuras.

•  Notas clínicas. Referidas a la descripción de casos clínicos infrecuentes 
cuya presentación aporte datos al conocimiento del tema. La extensión 
aproximada será de cinco páginas y no más de tres figuras o cuadros. El 
número de autores firmantes no superará los cinco. Las secciones se or-
denan como sigue: página del título, resumen, introducción, casuística, 
discusión o comentario, bibliografía, cuadros, pies de figura y figuras.

•  Noticias. Se podrán remitir todas aquellas informaciones, anuncios, comen-
tarios, etc., que puedan ser de interés para los miembros de la sociedad.

Manuscrito
•  El autor debe enviar tres juegos completos del manuscrito, mecanogra-

fiados a doble espacio en todas sus secciones (incluidas citas bibliográ-
ficas, cuadros y pies de figura). Se emplearán páginas tamaño carta, 
dejando márgenes laterales, superior e inferior de 2.5 centímetros.

•  Todas las páginas irán numeradas consecutivamente, empezando por 
la del título.

•  Abreviaciones: éstas deben ser evitadas, exceptuando las unidades de me-
dida. Evitar abreviaciones en el título y en el resumen. El nombre comple-
to al que sustituye la abreviación debe proceder el empleo de ésta, a 
menos que sea una unidad de medida estándar. Las unidades de medida 
se expresarán preferentemente en Unidades del Sistema Internacional 
(Unidades SI). Las unidades químicas, físicas, biológicas y clínicas debe-
rán ser siempre definidas estrictamente.

Página del título
•  Figurará el título conciso, pero informativo, un título abreviado, los nom-

bres y apellidos de los autores, nombre de (los) departamento (s) y la (s) 
institución (es) a las que el trabajo debe ser atribuido y el reconocimiento 
de cualquier beca o apoyo financiero.

•  Incluir el nombre completo, número de teléfono (fax y e-mail) y la di-
rección postal completa del autor responsable de la correspondencia y 
el material. Estos datos deben figurar en el cuadrante inferior derecho 
de esta primera página.

Resumen y palabras clave
•  Deberán aparecer en la segunda página. Se recomienda que el resumen 

de los artículos originales sea estructurado, es decir, que contenga los 
siguientes encabezados e información: Objetivo, Métodos, Resultados y 
conclusiones con no más de 200 palabras.

•  En la misma hoja debe aparecer una relación con las palabras clave. Las 
palabras clave (de tres a diez en total) complementan el título y ayudan 
a identificar el trabajo en las bases de datos. Se deben emplear términos 
obtenidos de la lista de encabezados de materias médicas (MeSH) del 
Index Medicus de la NLM de Estados Unidos. Disponible en: http://
www.ncbi.nih.nih.gov/entrez/meshbrowser.cgi

Abstract y key words
•  Es una traducción correcta del resumen al inglés. Se escribirá en una 

hoja aparte, donde también figure el título del trabajo y las key words, 
ambos igualmente en inglés.

Introducción
•  Debe mencionarse claramente los objetivos del trabajo y resumir el 

fundamento del mismo sin revisar extensivamente el tema. Citar sólo 
aquellas referencias estrictamente necesarias.

Sujetos y métodos
•  Debe describir la selección de los sujetos estudiados detallando los mé-

todos, aparatos y procedimientos con suficiente detalle como para per-
mitir reproducir el estudio a otros investigadores. Alguna información 
detallada de gran interés puede incluirse como anexo.

•  Las  normas éticas seguidas por los investigadores tanto en estudios en 
humanos como en animales se describirán brevemente. Los estudios 
en humanos deben contar con la aprobación expresa del comité local 
de ética y de ensayos clínicos, y así debe figurar en el manuscrito.

•  Exponer los métodos estadísticos empleados. Los estudios contarán 
con los correspondientes experimentos o grupos control; caso contra-
rio se explicarán las medidas utilizadas para evitar los sesgos y se co-
mentará su posible efecto sobre las conclusiones del estudio.

Resultados
•  Los resultados deben ser concisos y claros, e incluirán el mínimo nece-

sario de cuadros y figuras. Se presentarán de modo que no exista dupli-
cación y repetición de datos en el texto y en las figuras y cuadros.

Discusión o comentario
•  Enfatizar los aspectos nuevos e importantes del trabajo y sus conclusio-

nes. No debe repetirse con detalles los resultados del apartado anterior. 

INSTRUCCIONES PARA AUTORES

REVISTA MEXICANA DE UROLOGIA publica trabajos originales, artículos de revisión, casos 
clínicos, cartas al director y otros artículos especiales que describan nuevos datos de particular 
significado  referentes a todos los aspectos de la Urología. Los manuscritos deben elaborarse 
siguiendo las recomendaciones del Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas 
(N Engl J Med. 1997;336:309-15), también disponibles en: http://www.icmje.org, que se ajustan 
a las siguientes normas:



Instrucciones para autores

Debe señalarse las implicaciones de los resultados y sus limitaciones, 
relacionándolas con otros estudios importantes. El contenido de esta 
sección ha de basarse en los resultados del trabajo y deben evitarse con-
clusiones que no estén totalmente apoyadas por los mismos. Se comen-
tarán los datos propios con relación a otros trabajos previos, así como 
las diferencias entre los resultados propios y los de otros autores.

• La hipótesis y las frases especulativas deben ser claramente identificadas.

Agradecimientos
•  Podrán reconocerse: a) contribuciones que necesitan agradecimiento 

pero no autoría; b) agradecimiento por ayuda técnica; c) agradeci-
miento de apoyo material o financiero, especificando la naturaleza de 
dicho apoyo, y d) relaciones financieras que pueden causar conflicto 
de intereses.

Bibliografía
•  Las citas bibliográficas se identificarán en el texto con la correspondiente 

numeración correlativa mediante números arábigos, en superíndice, in-
mediatamente después de la puntuación o última palabra de la palabra.

•  Se escribirán a doble espacio y se numerarán consecutivamente en el 
orden de aparición en el texto.

•  Las comunicaciones personales y los datos no publicados no deben apa-
recer en la bibliografía  (se pueden citar entre paréntesis en el texto).

•  Las abreviaturas de las revistas se ajustarán a las que utiliza el Index 
Medicus de la National Library of Medicine.

• Disponible en: http://www.ncbi.nih.gov/entrez/jrbrowser.cgi

Ejemplo de citas correctas
Revistas:
1. Artículo normal (citar los autores cuando sean seis o menos; si son sie-

te o más, citar los seis primeros y añadir “et al”):
 Cañas R, Kilboume E. Oil ingestion and the Toxic-Oil syndrome: results of a survey of 

residents of the Orcasur neighbourhood in Madrid, Spain. Int J Epidemiol 1987;1:3-6
2. Suplemento de revista:
 Mastri Ar, Neuropathy of diabetic neurogenic bladder. Ann Intern Med 1980;92 

(suppl 2):316-8
3. Fascículo sin volumen:
 Baumeister AA. Origins and control of stereotyped movements. Monogr Am As-

soc Ment Defici 1978;(3):353-84.

Libros y otras monografías:
4. Autor (es):
 McDowell Y, Newell C. Measuring health: a guide to rating scales and question-

naires. New York: Oxford University Press, 1987.
5. Capítulo de un libro:
 Abramson JH. Cross-sectional studies. En: Holland WW, Detels R, Knox G, Direc-

tors. Oxford textbook of public health, volumen 3: Investigative methods in pu-
blic health. Oxford: Oxford University Press, 1985;89-100.

6. Tesis doctorales o conferencias publicadas: 
 Youssef NM. School adjustment of children with congenital Heart disease [tesis 

doctoral]. Pittsburgh: Universidad de Pittsburgh, 1988.

Cuadros
•  Irán numeradas de manera correlativa. Escritas a doble espacio, en hojas 

separadas, se identifican con un número arábigo y un título en la parte 
superior. Deben contener las pertinentes notas explicativas al pie.

Figuras, fotografías, gráficas, dibujos y otras ilustraciones
•  Deberán ser seleccionadas cuidadosamente, de modo que contri-

buyan a la mayor comprensión del texto. El tamaño será de 10 x12 y 
10 x18 cm, con la calidad necesaria para su reproducción y en nú-
mero adecuado según las normas de la introducción.

•  Si se presentan microfotografías deberán incluirse el método de tin-
ción y los aumentos empleados.

•  Las fotografías en tamaño postal irán numeradas al dorso mediante 
etiqueta adhesiva con el nombre del primer autor y título del trabajo e 
indicaciones de la parte superior de la misma mediante una flecha.

•  Las fotografías digitales vendrán en formato jpg/jpeg en disco o CD y 
por correo electrónico junto al trabajo en cuestión.

•  Las figuras no repetirán datos y escritos en el texto.
•  Los pies de figura se escribirán a doble espacio y las figuras se identifi-

carán con números arábigos que coincidan con su orden de aparición 
en el texto. El pie contendrá la información necesaria para interpretar 
correctamente la figura sin recurrir al texto.

RESPONSABILIDADES ÉTICAS
•  Cuando se describen experimentos que se han realizado en seres hu-

manos se debe indicar si los procedimientos seguidos se conforman a 
las normas éticas del comité de experimentación humana responsa-
ble (institucional o regional) y a la Declaración de Helsinki de 1975, 
revisada en 1983. Disponible en: http//www.wma.net/s/policy/17-c_s.html. 
No se deben utilizar nombres, iniciales o números de hospital, sobre 
todo en las figuras. Cuando se describen experimentos en animales se 
debe indicar si se han seguido las pautas de una institución o consejo 
de investigación internacional, o una ley nacional reguladora del cui-
dado y la utilización de animales de laboratorio.

•  Permiso de publicación por parte de la institución que ha financiado 
la investigación.

•  Conflicto de intereses. La revista espera que los autores declaren cual-
quier asociación comercial que pueda suponer un conflicto de intere-
ses en conexión con el artículo remitido.

•  Autoría. En la lista de autores deben figurar únicamente aquellas per-
sonas que han contribuido intelectualmente al desarrollo del trabajo. 
Haber ayudado en la colección de datos o haber participado en alguna 
técnica no son por sí mismos criterios suficientes para figurar como 
autor. En general, para figurar como autor se deben cumplir los si-
guientes requisitos:
1. Haber participado en la concepción y realización del trabajo que ha 

dado como resultado al artículo en cuestión.
2. Haber participado en la redacción del texto y en las posibles revisio-

nes del mismo.
3. Haber aprobado la versión que finalmente será publicada.

La Revista Mexicana de Urología declina cualquier responsabilidad so-
bre posibles conflictos derivados de la autoría de los trabajos que se pu-
blican en ella.

CONSENTIMIENTO INFORMADO
Los autores deben mencionar en la sección de métodos que los procedi-
mientos utilizados en los pacientes y controles han sido tras la obtención 
de un consentimiento informado.

TRANSMISIÓN DE LOS DERECHOS DE AUTOR
Se incluirá con el manuscrito el anexo a estas normas firmado por todos 
los autores.

PROCESO EDITORIAL
Una vez evaluado en primera instancia por el Comité Editorial, todo ma-
nuscrito recibido es enviado a evaluadores externos, a los autores se le 
notificará su aceptación, rechazo o necesidad de cambios.
La valoración seguirá un protocolo establecido a tal efecto y será anónima.
La Revista Mexicana de Urología se reserva el derecho de realizar cam-
bios o introducir modificaciones en el estudio, en aras de una mejor com-
prensión del mismo, sin que de ello se derive un cambio en su contenido.
Los manuscritos que sean aceptados para publicación en la revista que-
darán en poder permanente del Comité Editorial y no podrán ser repro-
ducidos total ni parcialmente sin su permiso.

INFORMACIÓN ADICIONAL
1. La Revista Mexicana de Urología da acuse de recibo de los trabajos 

remitidos.
2. Corrección de pruebas. Se enviará una prueba de composición del 

artículo al autor responsable de la correspondencia. La prueba se 
revisará cuidadosamente y se marcarán los posibles errores, devol-
viendo las pruebas corregidas a la redacción de la revista en un plazo 
de 48 horas. El Comité de Redacción se reserva el derecho de admi-
tir o no las correcciones efectuadas por el autor en la prueba de 
impresión.

3. Política editorial. Los juicios y opiniones expresados en los artículos y co-
municaciones publicados en Revista Mexicana de Urología son del 
autor(es), y no necesariamente aquéllos del Comité Editorial. Tanto el Co-
mité Editorial como la empresa editora declinan cualquier responsabili-
dad sobre dicho material. Ni el Comité Editorial ni la empresa garantizan o 
apoyan ningún producto que se anuncie en la revista, ni garantizan las 
afirmaciones realizadas por el fabricante sobre dicho producto o servicio.

4. Para mayor información visite la página electrónica de la Revista Mexi-
cana de Urología en: http://www.smu.org.mx.


