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Vejiga Neurogénica

Edison Javier Arequipa Muso

Introduccion

La vejiga neurogénica constituye una alteracion en la
funcion del tracto urinario inferior originada por
disfunciones en el control neuroldgico de la miccion. Esta
condicion impacta a un amplio espectro de pacientes,
particularmente aquellos con patologias neuroldgicas
cronicas, y se asocia con un incremento en el riesgo de
complicaciones que afectan la calidad de vida y la funcion
renal. El manejo requiere un enfoque integral que integre
evaluaciones diagnosticas precisas y terapias adaptadas al
perfil individual del paciente, con énfasis en la preservacion
de la continencia y la prevencion de dafnos a largo plazo.(1)

Este capitulo aborda de manera exhaustiva los aspectos
fundamentales de la vejiga neurogénica, incluyendo su
anatomia y fisiologia subyacentes, las causas etioldgicas, la
clasificacion segun patrones funcionales, los mecanismos
fisiopatologicos, las presentaciones clinicas variadas, las
estrategias diagnosticas, las opciones terapéuticas desde
enfoques conservadores hasta intervenciones quirurgicas,
las complicaciones asociadas, el pronodstico y las
recomendaciones para el seguimiento. Dirigido a
profesionales médicos, el contenido se basa en evidencia
consolidada para apoyar decisiones clinicas informadas y
promover un manejo multidisciplinario.

Anatomia y Fisiologia de la Vejiga

La vejiga urinaria es un reservorio muscular que almacena
orina a baja presién y la expulsa de forma coordinada.
Anatémicamente, comprende el domo, el cuerpo, el cuello
vesicular y el trigono, con el musculo detrusor formado por
fibras lisas entrelazadas que permiten contraccion y
relajacion eficientes. El esfinter uretral interno, de muasculo



liso, y el externo, de musculo estriado, mantienen la
continencia.(2)

Fisiologicamente, la miccion se divide en fases de
almacenamiento y vaciado. Durante el almacenamiento, el
detrusor permanece relajado mediante inervacion
simpatica a través de nervios hipogastricos, activando
receptores B-adrenérgicos para la distension y a-
adrenérgicos para la contraccién del esfinter interno. El
vaciado involucra estimulacion parasimpatica via nervios
pélvicos, con liberacion de acetilcolina que actua sobre
receptores muscarinicos para contraer el detrusor,
mientras el esfinter externo se relaja bajo control somatico
del nervio pudendo.(3)

Centros neurales superiores, como el nacleo pontino de la
miccion y regiones corticales frontales, integran senales
aferentes de fibras A® y C para modular la continencia
voluntaria. Cualquier interrupcién en estas vias, ya sea
central o periférica, puede alterar el equilibrio, llevando a
disfunciones como hiperactividad o hipocontractilidad
detrusor. Estudios en neuroimagen funcional han elucidado
redes cerebrales implicadas en la percepcion vesicular,
destacando alteraciones en pacientes con esta condicion
que correlacionan con sintomas sensoriales y motores.(4)

Etiologia

La vejiga neurogénica surge de lesiones o disfunciones en el
sistema nervioso que comprometen el control vesicular. Las
etiologias se categorizan segun el nivel neuroldgico
afectado: suprapontino, espinal suprasacro, sacro y
periférico. En el nivel suprapontino, enfermedades
neurodegenerativas como la enfermedad de Parkinson o
accidentes cerebrovasculares son causas frecuentes,
asociadas con hiperactividad detrusor.(5)

A nivel espinal, traumas medulares y esclerosis multiple
representan etiologias predominantes, con variaciones en
la presentacion segun la localizacion de la lesion. Anomalias
congénitas como el mielomeningocele persisten en adultos,
contribuyendo a disfunciones cronicas.(6) En el ambito
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sacro y periférico, neuropatias asociadas a diabetes mellitus
o secuelas postquirurgicas pélvicas prevalecen, afectando la
inervacion parasimpatica y somatica.(7)

Otras causas emergentes incluyen efectos postinfecciosos y
iatrogénicos de farmacos como opioides, que alteran la
modulacion neural. La tabla 1 resume las etiologias
comunes por nivel.

Tabla 1. Etiologias comunes de vejiga neurogénica por
nivel neuroldgico

Nivel Etiologias Caracteristicas Prevalencia
Neuroldgico Principales Asociadas Relativa
diteriedat e Hiperactividad
Parkinson, det Alt
Suprapontino accidentes : gLrusor, 2@
cerebrovasculares, incontinencia por ancianos
tumores cerebrales urgencia
Traumas Disinergia )
Espinal medulares detrusor—e.s,flnter, Predominante
suprasacro  esclerosis multiple retencion e Edin i
tumores espina s alternada con jovenes
incontinencia
Mielomeningocele, Comun en
Sacro herpes zoster,  Areflexia detrusor, pediatria
discos herniados | retencion cronica  transicionando
lumbares a adulta
Neuropatia : - Elevada en
Periférico diabética, lesiones Hi e‘?ﬁgggg‘;acg}cgjsd pacientes con
postquirurgicas, OStmice ?onal comorbilidades
polineuropatias p metabolicas

Fuente: Adaptado de guias de la American Urological Association/Society of
Urodynamics, Female Pelvic Medicine & Urogenital Reconstruction y revisiones
sistemdticas.(1,5)

Clasificacion

La clasificacion de la vejiga neurogénica se fundamenta en
el nivel de lesién neurologica y los patrones urodinamicos
observados, facilitando la prediccion de complicaciones y la
seleccion terapéutica. Segun estandares internacionales, se
divide en hiperactiva (hiperreflexia detrusor), hipoactiva
(areflexia detrusor) y disinérgica (disinergia detrusor-
esfinter).(8)



Subclasificaciones funcionales incluyen vejiga hiperrefleja
suprasacra, arefleja sacra y patrones mixtos. Otra
aproximacion clasifica segun el equilibrio detrusor-esfinter:
hiperreflejo sinérgico, hiperreflejo disinérgico, hiporreflejo
sinérgico e hiporreflejo disinérgico.(9) En contextos
especificos como pediatria adulta, se incorporan factores
de riesgo renal. La tabla 2 detalla esta clasificacion.

Tabla 2. Clasificacion urodinamica de la vejiga
neurogénica

Tipo Hallazgos Etiologias Implicaciones
P Urodinamicos Tipicas Terapéuticas
Contracciones Lesiones
Hiperactiva involuntarias suprasacras, | Anticolinérgicos,
p detrusor, baja esclerosis toxina botulinica
compliancia vesicular multiple
Areflexia detrusor Lesiones sacras, Cateterismo
Hipoactiva v = rinaria neuropatias intermitente,
periféricas neuromodulaciéon
Clomimageion Traumas Alfa-
Disinérgica Sl Clegsor- medulares bloqueadores
& B ac s toracolumbares esfigterotomié
elevadas
Combinacion de Enfermedades Manejo
Mixta progresivas multimodal

hiper e hipoactividad ' ., oparkinson  personalizado

Fuente: Basado en terminologia de la International Continence Society y guias
europeas de urologia.(8,10)

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la vejiga neurogénica implica
disrupciones en las vias neurales que regulan el ciclo
miccional. Lesiones suprapontinas resultan en pérdida de
inhibiciéon cortical, promoviendo hiperreflexia detrusor
mediante activacion descontrolada de receptores
muscarinicos.(11) En lesiones espinales, se observa una fase
inicial de shock con areflexia, seguida de hiperreflexia por
plasticidad sindptica, mediada por factores de crecimiento
nervioso.(12)

La disinergia detrusor-esfinter surge de falta de
coordinacion pontina, generando presiones intravesicales

8



altas que favorecen fibrosis y reflujo vesicoureteral.(13) En
neuropatias periféricas, la denervacion croénica induce
atrofia muscular y sensibilizacion aferente, exacerbando
sintomas. La inflamacién crénica y el estrés oxidativo
contribuyen a la progresién, con biomarcadores
inflamatorios elevados en casos complicados.(14)

En patologias lumbares especificas, la compresion de raices
sacras causa etapas progresivas desde hiperactividad inicial
hasta atrofia detrusor, con dilatacion vesicular y overflow
incontinencia.(15)

Manifestaciones Clinicas

Las manifestaciones clinicas varian segun el tipo y nivel de
lesion. En formas hiperactivas, predominan la incontinencia
por urgencia, frecuencia y nocturia. En hipoactivas, se
observa retencion urinaria, esfuerzo miccional y goteo
postmiccional.(16) La disinergia se manifiesta con flujo
interrumpido, hesitancia y sensacion de vaciado
incompleto.

Comorbilidades incluyen disfuncion sexual, impactando la
fertilidad y la ereccion, asi como alteraciones psicosociales
como aislamiento. En poblaciones especificas, como
lesiones cervicales, sintomas autondémicos como
sudoracién durante la miccion son comunes. En pediatria
adulta, enuresis y ITU recurrentes persisten.(17)

Evaluacién Diagnostica

La evaluacion inicia con historia clinica detallada, examen
fisico y uriandlisis. Se recomiendan diarios miccionales y
escalas validadas para cuantificar sintomas.(l) Pruebas
urodindmicas multidireccionales son estindar para medir
capacidad, compliancia y presiones, identificando
disinergia.(18)

Imagenologia renal y cistoscopia detectan complicaciones
estructurales, mientras biomarcadores como factor de
crecimiento nervioso urinario ayudan en el monitoreo. En
recursos limitados, cuestionarios facilitan el cribado inicial.
La tabla 3 resume pruebas clave.
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Tabla 3. Pruebas diagndsticas en vejiga neurogénica

Indicaciones Hallazgos : n
Prueba s Consideraciones
Principales Esperados
Evaluacién de Presiones
Urodinamica patrones elevadas, Invasiva, esencial
multidireccional ~ funcionales, contracciones en alto riesgo
disinergia involuntarias
Deteccién de Alteraciones
Ecografia renal hidronefrosis estructurales, No invasiva,
y vesicular litiasis residuo screening anual
postmiccional
. Trabeculacion, Riesgo
Cistoscopia H?gitﬁrelﬁ*tglj anomalias infeccioso
uretrales minimo
. Yy : Complementario
Biomarcadores @ Prediccion de | Niveles alterados P e
(€j. NGF) progresion en hiperactividad investigacién

Fuente: Guias de la European Association of Urology y revisiones
sistemdticas.(10,18)

Manejo Terapéutico
Manejo Conservador

El manejo inicia con enfoques no invasivos, incluyendo
entrenamiento vesicular, manejo de fluidos y fisioterapia
pélvica para mejorar continencia en pacientes
seleccionados.(l) El cateterismo intermitente limpio es
preferido para retencion, reduciendo riesgos infecciosos
comparado con catéteres permanentes.(19)

Manejo Farmacologico

Para hiperactividad, anticolinérgicos y agonistas 3 como
mirabegrén mejoran almacenamiento.(20) Alfa-
bloqueadores facilitan vaciado en disinergia. Profilaxis
antibiotica se reserva para ITU recurrentes, con
instilaciones vesicales como gentamicina efectivas en casos
refractarios.(21)

Intervenciones Minimamente Invasivas

La toxina botulinica intradetrusor es eficaz para
hiperreflexia refractaria, mejorando capacidad vy
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reduciendo incontinencia.(22) Neuromodulaciéon sacra y
estimulacion del nervio tibial posterior ofrecen beneficios
en sintomas mixtos.(23)

Manejo Quirurgico

Opciones incluyen esfinterotomia para disinergia en
varones, aumento vesicular para baja compliancia y
derivaciones urinarias en casos extremos.(l) Canales
cateterizables continentales facilitan manejo en pacientes
con limitaciones motoras.

Complicaciones

Complicaciones comunes incluyen ITU recurrentes, litiasis
vesicular y deterioro renal por reflujo. Presiones elevadas
promueven hidronefrosis y enfermedad renal cronica.(24)
Otras incluyen disreflexia autonomica en lesiones altas y
alteraciones cutaneas por incontinencia cronica.

LooN -
et :
e -

LOGION ~
E e
L

Figura 1. Ecografia renal con hidronefrosis bilateral severa. Representacion de una
complicacion grave de la vejiga neurogénica (ej. por disinergia detrusor-esfinter o
baja compliancia). La dilatacion pielocalicial (hidronefrosis) es consecuencia de las
altas presiones intravesicales cronicas, lo que compromete la funcion renal y
requiere intervencion inmediata para prevenir la insuficiencia renal crénica.
Fuente: Med Gen Fam. 2023.

Tabla 4. Complicaciones frecuentes y manejo

Factores de Manejo

A Prevencion
Riesgo Recomendado

Complicacion

1



ITU Catéteres Antibidticos Cateterismo
permanentes, _ dirigidos, intermitente,
e e residuo alto instilaciones higiene
e Retencion o Monitoreo
e amea,  Howds imagenoiogco
infecciones anual
. . . . Urodindmica N
Deterioro Disinergia, baja cirugia ! Vigilancia
renal compliancia reconstructiva temprana
Disreflexia o) ReAIDLCY Educacioén
autonémica cervicales/ hemodinamico, aciente
toracicas drenaje vesicular p

Fuente: Basado en guias AUA/SUFU y literatura reciente.(1,24)

Disreflexia Autondmica en la Vejiga Neurogénica

La disreflexia autondémica representa la complicacion mas
temida y potencialmente letal en pacientes con lesion
medular completa o incompleta por encima del nivel T6, y
constituye una verdadera emergencia hipertensiva. En este
grupo de pacientes, la distension vesical (ya sea por
retencion aguda, catéter obstruido, contracciones detrusor
no inhibidas o manipulacién vesical) es el desencadenante
mas frecuente, responsable del 55-85 % de todos los
episodios.

Fisiopatologicamente, un estimulos nociceptivos o de
distension activan fibras aferentes viscerales que entran en
la médula aislada. Al no existir control inhibitorio
descendente desde centros suprasegmentarios, se produce
una descarga simpatica masiva por debajo del nivel lesional
con liberacion abundante de noradrenalina desde las
terminaciones preganglionares y la meédula suprarrenal.
Esto genera vasoconstriccion intensa infra-lesional y una
hipertensién paroxistica que puede alcanzar valores de
presion arterial sistélica superiores a 250-300 mmHg. El
barorreflejo vagal intacto por encima de la lesion intenta
compensar mediante bradicardia y vasodilatacion
supralesional (rubor, sudoracion profusa en cara y cuello),
pero es incapaz de contrarrestar la vasoconstriccion infra-
lesional.
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Las manifestaciones clinicas tipicas son:

Cefalea pulsatil intensa de inicio subito

Hipertension grave (aumento >100 mmHg sobre el
valor basal del paciente)

Sudoracion profusa y rubefaccion por encima del nivel
neurologico

Palidez, piel de gallina y piloereccion por debajo de la
lesiéon

Congestion nasal, ansiedad extrema, vision borrosa

En crisis severas no controladas: hemorragia

intracraneal, edema pulmonar, infarto miocardico,
convulsiones o muerte

El manejo inmediato debe seguir un orden estricto y
protocolizado:

1.

Colocar al paciente en posicion sentada o elevar la
cabecera de la cama a 90° para reducir el retorno
Venoso.

Aflojar toda ropa ajustada o dispositivos compresivos.
Monitorizar la presion arterial cada 2-3 minutos.

Identificar y eliminar de forma urgente el
desencadenante vesical: cateterizar si no lleva sonda,
cambiar o desobstruir la sonda existente, irrigar
coagulos o sedimento.

Si la presion arterial sistolica permanece >150 mmHg
y el desencadenante no se ha resuelto en 2-3
minutos, administrar nifedipino 10 mg (mordido y
tragado) o captopril 25 mg sublingual.

En crisis refractarias o en medio hospitalario,
emplear nitroglicerina en pasta al 2 % o perfusion
intravenosa de nitroprusiato sédico o nicardipino
bajo monitorizacion invasiva.

13



7. Una vez controlada la crisis, investigar y tratar la
causa subyacente (infeccion urinaria, litiasis,
constipacion severa, etc.).

La prevencion es fundamental y se basa en:

e Educacion exhaustiva al paciente y cuidadores sobre
signos de alarma.

* Programa de cateterismo intermitente riguroso o
sonda permanente bien cuidada.

* Tratamiento efectivo de la hiperactividad o disinergia
detrusor con toxina botulinica, mirabegrén o
neuromodulacion.

¢ Manejo simultaneo de la funcion intestinal para evitar
distension rectal concurrente.

e En pacientes con episodios recurrentes, profilaxis
nocturna con alfa-bloqueadores de accion prolongada
(prazosina 1-3 mg o terazosina).

Todo paciente con lesion medular por encima de T6 y vejiga
neurogénica debe llevar consigo una tarjeta o pulsera de
alerta médica que indique claramente “Riesgo de disreflexia
autonomica - actuar ante hipertension subita y cefalea” El
reconocimiento precoz y la intervencion inmediata salvan
vidas y previenen secuelas neurologicas graves.(1,10,17)

Prondstico y Seguimiento

El pronostico varia por etiologia: favorable en lesiones
estables, desafiante en progresivas. Seguimiento anual con
urodinamica e imagenologia reduce complicaciones.(25)
Intervenciones tempranas optimizan continencia y calidad
de vida.

Conclusiones

La vejiga neurogénica exige un manejo integral centrado en
evidencia, priorizando prevencion de complicaciones y
restauracion funcional. Avances en neuromodulacion y
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terapias dirigidas prometen enfoques personalizados,
mejorando resultados clinicos y reduciendo carga sanitaria.

Referencias

1.

Ginsberg DA, Boone TB, Cameron AP, et al. The AUA/
SUFU Guideline on Adult Neurogenic Lower Urinary
Tract Dysfunction: Diagnosis and Evaluation. J Urol.
2021;206(5):1101-1105.

Birder LA, de Groat WC. Neural control of the lower
urinary tract. Compr Physiol. 2021;11(4):1-45.

Yoshimura N, Chancellor MB. Neurophysiology of
lower urinary tract function and dysfunction. Rev
Urol. 2022;24(1):e1-e10.

Griffiths DJ, Fowler CJ. The micturition switch and its
forebrain influences. Acta Physiol (Oxf).
2023;239(4):€13900.

Panicker JN, Fowler CJ, Kessler TM. Lower urinary
tract dysfunction in the neurological patient: clinical
assessment and management. Lancet Neurol.
2020;19(7):616-627.

Groen J, Pannek J, Castro Diaz D, et al. Summary of
European Association of Urology (EAU) Guidelines on
Neuro-Urology. Eur Urol. 2021;79(2):315-328.

Daneshpajooh A, Mirzaei M, Bonyadi M. Diabetic
neurogenic bladder: a review of the literature.
Diabetes Metab Syndr. 2023;17(8):102812.

Gajewski JB, Schurch B, Hamid R, et al. An
International Continence Society (ICS) report on the
terminology for adult neurogenic lower urinary tract
dysfunction (ANLUTD). Neurourol Urodyn.
2022;41(1):203-218.

Madersbacher H. The various types of neurogenic
bladder dysfunction: an update of current

15



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

therapeutic concepts. Spinal Cord.
2021;59(5):456-462.

Blok B, Pannek J, Castro-Diaz D, et al. EAU Guidelines
on Neuro-Urology. European Association of Urology;
2024.

de Groat WC, Yoshimura N. Plasticity in reflex
pathways to the lower urinary tract following spinal
cord injury. Annu Rev Neurosci. 2022;45:597-622.

Seth JH, Sahai A, Khan MS, et al. Nerve growth factor
(NGF): a potential urinary biomarker for overactive
bladder syndrome (OAB)? BJU Int. 2023;131(1):14-22.

Schneider MP, Schwab ME, Tellenbach M, et al.
Urethral sphincter dyssynergia in individuals with
spinal cord injury. Spinal Cord. 2020;58(11):1205-1218.

Welk B, Hickling D, McKibbon M, et al. A scoping
review of neurogenic bladder research using animal
models over the past 10 years. Neurourol Urodyn.
2021;40(8):1979-1988.

Choi EK, Im YJ, Park K. Neurogenic bladder
pathophysiology, assessment and management after
lumbar diseases. Neurourol Urodyn.
2025;44(2):345-356.

Phe V, Chartier-Kastler E, Panicker JN. Management
of neurogenic bladder in female spinal cord injury
patients: A comprehensive systematic review.
Neurourol Urodyn. 2020;39(2):673-688.

Veeratterapillay R, Thorpe AC, Harding C. The
management of neurogenic lower urinary tract
dysfunction after spinal cord injury. Nat Rev Urol.
2022;19(12):705-722.

Drake MJ, Apostolidis A, Cocci A, et al. Neurogenic
lower urinary tract dysfunction: Clinical management
recommendations of the Neurologic Incontinence
committee of the fifth International Consultation on

16



Incontinence 2013. Neurourol Urodyn.
2023;42(5):1011-1026.

17



Litiasis Urinaria

Denisse Esther Palacios Mendoza

1. Introduccion y Epidemiologia

La urolitiasis, o litiasis del tracto urinario, es una patologia
cronica y recurrente definida por la formacion de
concreciones solidas (calculos) en cualquier segmento de la
via excretora. Esta condicion es notable no solo por su
prevalencia, sino por la morbilidad que impone a los
pacientes, manifestada tipicamente como episodios de
dolor agudo (colico nefritico), y por su potencial para causar
complicaciones graves como la infeccion, la obstruccion y
el dafio parenquimatoso renal a largo plazo (1, 2).

La prevalencia mundial de la litiasis se mantiene alta, con
estimaciones que varian entre el 2% y el 20%. Clasicamente,
la incidencia ha sido mayor en el sexo masculino
(aproximadamente 1.5:1), afectando principalmente a
individuos entre la tercera y quinta década de vida. La alta
tasa de recurrencia, que puede superar el 50% a los cinco
anos, subraya la necesidad de una evaluacion metabdlica
rigurosa y un plan de prevencion individualizado y de por
vida (2, 5).

2. Etiopatogenia y Fisiopatologia Molecular de la
Cristalizacion

La litogénesis es un fenomeno complejo que comienza con
la sobresaturacion de la orina, donde las concentraciones
de sales litogénicas superan el limite de solubilidad (7).

2.1. Fisiopatologia Molecular

El proceso de formacion de un calculo sigue una secuencia
de eventos fisicoquimicos y biologicos:

1. Sobresaturacion: Condicion necesaria, pero no
suficiente, para la formacion de cristales.
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2. Nucleacion: Formacién de los primeros cristales
estables a partir de una solucion sobresaturada.
Puede ser homogénea (si ocurre espontaneamente) o
heterogénea (si ocurre sobre una superficie
preexistente, como restos celulares o Placas de
Randall en el intersticio de la papila renal, que son
depdsitos de fosfato de calcio) (7).

3. Crecimiento y Agregacion: Los cristales formados
crecen por adicion de iones y se agrupan, formando
particulas mas grandes.

4. Anclaje: Los agregados cristalinos se adhieren al
epitelio tubular renal, especialmente en los tubulos
de Bellini, donde la lesion celular y las Placas de
Randall actiian como nichos de anclaje (7).

2.2. Clasificacion de los Calculos y Etiologia

La composicion quimica es el factor principal para guiar la
prevencion secundaria.

Tabla 1. Clasificacion de Calculos Urinarios por
Composicion

Tipo de Composicién Caracteristicas
Calculo 19;1‘1‘1';‘1‘1;’:1 Etiologia Clave  "p. jiologicas
Oxalatode = Monohidrato y Hipercalciuria, .
Calcio Dihidrato Hipocitraturia Muy Radiopaco
Fosfato de Inll;ezfc(:tlggazor Radiopaco,
Estruvita Amonio y tiende a ser
. productoras de ;
Magnesio ureasa coraliforme
) ) ) . ergitlég?earggnte Radiotransparen
Acido Urico Acido Urico pbajo, Sindrome te (In;(zigg) een
Metabolico )
Trastorno genético Li 6
Cistina Cistina autosomico recesivo ﬁg%”iamen €
(Cistinuria) adiopaco

Fuente: Adaptado de Tiirk et al., 2024 (4); Urolitiasis: epidemiologia, diagndstico y
manejo, 2024 (5).
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3. Manifestaciones Clinicas

La presentacion clinica cardinal es el célico nefritico,
originado por la obstrucciéon aguda que provoca la
distension de la capsula renal y el espasmo ureteral.

* Dolor Clasico: Agudo, de inicio subito, intermitente
(paroxistico) y excruciante.

e Irradiacion del Dolor: Varia segun la posicion del
calculo. Cuando el célculo se impacta cerca de la union
ureterovesical, el dolor se irradia a la region inguinal,
labios mayores, o testiculo, y se acompana de urgencia
miccional y polaquiuria (10).

* Signos de Alarma: La asociacion de colico con fiebre,
escalofrios o hipotension debe ser manejada como
sepsis urologica obstructiva, que requiere una
descompresion inmediata (4).

4. Abordaje Diagnostico

El diagnostico se establece mediante la clinica y la
imagenologia, complementados por estudios de laboratorio
para la evaluacion metabolica.

Tabla 2. Herramientas de Imagen en Litiasis Urinaria

Moldahdad e LR Ventajas Clave = Limitaciones
magen Clinica Principal
Tomografia Estdndar de Oro Al?s Sggisflit();il(ljg%d Exposicion a
Computarizada para Colico };ni g —— radiacion
(TC) sin Contraste = Renal Agudo ionizante
(UH)
Evaluacion Sin radiaci
inicial, mdrat 13510“’ Baja visibilidad
Ecografia Renal embarazo, hid € efc a del uréter
seguimiento de 11 TONEITOSIS ¥ medio y distal
hidronefrosis itiasis renal
: i Distingue
Diferenciacion | gue
TC de Energia Dual in vivo de calculoﬁii(élg ety No siempre
(TCED) COiT.ltp,OS.ICIOn (candidatos a disponible
ttiasica quimiolisis)
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Seguimiento No detecta
calculos

Radlograﬁa Simple tratagloig;to de Bajocosto, facil 45t e
de Abdomen (KUB) = .05 éntos acceso ntes nip
radiopacos pequenos

Fuente: Adaptado de Tiirk et al., 2024 (4); Assimos et al., 2020 (6).

Figura 1. Evaluacion de Litiasis Urinaria mediante Tomografia Computarizada (TC)
sin Contraste. La TC es el estdndar de oro diagndstico. El panel ({:) ilustra la

medicion de la densidad del cdlculo en Unidades Hounsfield (UH) y el drea. Estos
pardmetros son cruciales para predecir la dureza del cdlculo y la tasa de éxito de la
Litotricia Extracorpdrea por Ondas de Choque (LEOCH), siendo una UH alta (> 1000)
indicativa de baja )};agmentacwn Fuente: ESR-SERAM, 2014.

4.3. Evaluacion de la Dureza Litidsica y Predictibilidad
Terapéutica

La TC sin contraste no solo localiza el calculo, sino que
proporciona informacion predictiva sobre la fragmentacion.
La densidad en Unidades Hounsfield (UH) es el factor mas
importante: los calculos con UH mayor a 1000 son
tipicamente duros (ej. monohidrato de oxalato de calcio,
brushita) y muestran una baja tasa de fragmentacién con la
LEOCH. La Distancia Piel-Calculo (SSD), especialmente si
supera los 10 cm, también reduce significativamente la
probabilidad de éxito de la LEOCH (4, 14).
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4.4. Analisis Bioquimico del Calculo: De la Quimica a la
Prevencion

El analisis quimico del calculo expulsado o extraido
quirdargicamente es el examen diagnostico mas importante
y con mayor valor predictivo en la prevencion de la
recurrencia litiasica. Este paso no debe considerarse
opcional, pues proporciona la evidencia etiologica del
defecto metabolico subyacente. La identificacion precisa de
la composicion, tanto mayoritaria como minoritaria, guia
directamente la estrategia de prevencion farmacologica y
dietética individualizada.

Técnicas y Estandares de Oro

La técnica estandar de oro actual para este analisis es la
Espectroscopia Infrarroja con Transformada de Fourier
(FTIR) o, alternativamente, la Difraccion de Rayos X. Estos
metodos son superiores a los analisis quimicos humedos
antiguos porque permiten la cuantificacion precisa de la
composicion cristalina. Esto incluye la capacidad de
diferenciar entre subtipos especificos, como el Oxalato de
Calcio Monohidrato (COM, mas duro y menos reactivo a la
litotricia) y el Dihidrato (COD), un detalle crucial para el
prondstico y la planificacion terapéutica.

Correlacion Directa Composicion-Terapia

La composicion del calculo dictamina las acciones clinicas
posteriores:

1. Calculos de Oxalato de Calcio (COM/COD): Si
predominan, el foco estd en el manejo de la
Hipercalciuria, la Hipocitraturia y la Hiperoxaluria.

o Para la hipercalciuria, la indicacion de primera
linea es el uso de tiazidas (p. ej.,
hidroclorotiazida o clortalidona).

o Para la hipocitraturia, o para ayudar a alcalinizar
la orina, se emplea el Citrato de Potasio.
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Calculos de Fosfato de Calcio (Apatita o Brushita):
Estos sugieren condiciones subyacentes mas
complejas. La deteccion de Brushita (fosfato de calcio
dihidratado) o la Apatita debe obligar a una
investigacion exhaustiva de Acidosis Tubular Renal
(ATR) Tipo I o Hiperparatiroidismo Primario. En estos
casos, la terapia debe dirigirse a corregir el trastorno
endocrino o la acidosis renal.

Calculos de Estruvita (Fosfato Amdonico Magnésico):
La presencia de Estruvita es practicamente
patognomonica de una Infecciéon Urinaria Croénica
causada por bacterias productoras de ureasa, como
Proteus o Klebsiella. El tratamiento es eminentemente
quirargico para la eliminacién completa, seguido de
un plan de erradicacién antibiotica especifico y a
largo plazo.

Calculos de Acido Urico: Estos se forman en orinas
persistentemente acidas (pH < 5.5) y se asocian
fuertemente con el Sindrome Metabolico y la
Hiperuricemia/Gota. La terapia clave es la
Alcalinizacion Urinaria (usando Citrato de Potasio),
buscando un pH objetivo de 6.0 a 6.5 para disolver o
prevenir la formacion de cristales.

Calculos de Cistina: Resultan de un raro defecto
genético (Cistinuria). Requieren una ingesta masiva
de liquidos, alcalinizacién intensa con un objetivo de
pH superior a 7.5, y a menudo el uso de agentes
tioladores (p. ej., Tiopronina) para aumentar la
solubilidad de la cistina en la orina.

El Significado de 1a Matriz

Si el andlisis revela una presencia significativa de matriz
organica o una composiciéon mixta inusual, como Apatita
Carbonato, el clinico debe sospechar fuertemente una
etiologia infecciosa o una tubulopatia no diagnosticada.
Esto subraya la necesidad de una reevaluacion metabolica y
microbiolédgica rigurosa antes de etiquetar la litiasis como
idiopatica.
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Evaluacion Metabdlica con Orina de 24 Horas

La Orina de 24 Horas es el estandar de oro para determinar
la causa subyacente de la litiasis.

Lo que la Orina de 24 Horas Mide:
1. Factores Litogénicos (Promotores):

o Calcio y Oxalato: Si estan altos, sugieren
hipercalciuria o hiperoxaluria.

o Acido Urico: Si esta alto o el pH urinario es bajo
(acido), favorece la formacion de célculos de
acido urico.

2. Factores Protectores (Inhibidores):

o Citrato: Si estd bajo (Hipocitraturia), el riesgo es
alto, ya que el Citrato inhibe la cristalizacion.

o Volumen: Un volumen bajo (la diuresis es menor
a 2 L/dia) es la causa mas simple de
sobresaturacion.

Conexion Clave: El Diagndstico Completo

El objetivo no es solo medir la concentracion de sales, sino
calcular el indice de Sobresaturaciéon, que cuantifica el
riesgo real de que la orina forme cristales de Oxalato de
Calcio, Acido Urico o Fosfato de Calcio.

El Vinculo Intestinal: Hiperoxaluria Entérica

Se debe incluir la mencion de la Hiperoxaluria Entérica, ya
que es una causa metabdlica creciente, especialmente en
pacientes post-cirugia bariatrica (bypass gastrico).

* Mecanismo: La mala absorcién de grasa secuestra el
calcio en el intestino, dejando el Oxalato libre para ser
absorbido de forma excesiva.

e Tratamiento: Requiere un manejo complejo
(suplementos de calcio con las comidas, dietas bajas en
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Oxalato y grasa) que va mas alla del control urologico
estandar.

Conclusion Breve: Agregar el enfoque sistematico de la
EMC eleva el capitulo a la categoria de Medicina Preventiva
de Precisién, enfocandose en corregir el defecto
metabolico subyacente para detener la enfermedad.

5. Tratamiento del Episodio Agudo

El manejo se enfoca en el alivio del dolor, el manejo de la
infeccidén y la facilitaciéon de la expulsion.

* Analgesia: Los AINEs son el pilar del tratamiento
debido a su doble mecanismo de accion (analgesia y
reduccion de la presion intraluminal renal) (1, 12).

* Terapia Médica Expulsiva (TME): El uso de
alfabloqueantes (tamsulosina) para célculos ureterales
distales menores de 10 mm facilita la dilatacion
ureteral y acelera el tiempo de expulsion.

* Desobstruccion Urgente: Indicada en caso de
infeccidn obstructiva, insuficiencia renal aguda o dolor
incontrolable. Se logra mediante la insercion de un
catéter doble J (derivacion interna) o una nefrostomia
percutanea (derivacion externa) (4).

6. Tratamiento Definitivo del Calculo

La estrategia definitiva busca la eliminacion completa del
calculo (Stone Free - SF) y se basa en el tamano y la
localizacion.

Tabla 3. Opciones Terapéuticas por Localizacion y Tamaiio
(Guias AUA/EAU)

Localizacion del Tamaiio del Opcion de Consideraciones
Calculo Calculo Primera Linea Clave
LEOCH o .
Rifi6 Menoral0 Ureterorrenosco L2 URS,%: e? prcelferlble
ifién M pia Flexible  Ppara calculos duros o
(URSF) en polo inferior
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Mayor a20 = Nefrolitotomia = Estandar de oro para
Rifién mm Percutanea litiasis de gran
(Coraliforme) (NLPC) volumen

La Ureteroscopia

Uréter Proximal Mer;rcl)rrna 10 UrLE(ECH ° ; ofrece mayor tasa de
ELeroscopla  aysencia de célculos
. . Cualquier ; Alta tasa de éxito,
Uréter Distal — Ureteroscopia baja morbilidad

Fuente: Adaptado de Turk et al., 2024 (4); Assimos et al., 2020 (6).

6.3. Avances Tecnoldgicos en Endourologia

Los avances en endourologia han optimizado la
fragmentacion y la extraccion:

* Laser de Tulio (TFL): Esta tecnologia representa el
avance mas significativo en litotricia laser. Ofrece una
alta eficiencia en la ablacion litiasica, transformando el
calculo en un polvo fino (dusting), lo que
potencialmente reduce la necesidad de extraccion
activa y mejora la tasa SF (6, 13).

* NLPC Modificada: Se emplean accesos percutaneos de
menor calibre (Mini-NLPC de 14 Fr a 20 Fr) para
disminuir el sangrado y la estancia hospitalaria,
mientras que la técnica ECIRS (Endoscopia Intrarrenal
Combinada Simultanea) se utiliza para maximizar el
resultado en casos de litiasis compleja (4, 12).

7. Manejo Perioperatorio Endourolégico

El manejo alrededor del procedimiento quirurgico es
crucial para la seguridad del paciente.

* Profilaxis Antibidtica: Es obligatoria antes de
cualquier procedimiento invasivo (LEOCH, URS,
NLPC). Si el paciente tiene un urocultivo positivo, se
debe intentar esterilizar la orina antes del
procedimiento electivo. En procedimientos de alto
riesgo (NLPC, litiasis obstructiva), se recomienda la
profilaxis de amplio espectro (4).
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* Uso y Manejo del Catéter Doble J: El stent ureteral se
utiliza para asegurar el drenaje urinario (antes o
después del procedimiento) y prevenir el colico renal
causado por el edema ureteral o la migracion de
fragmentos litiasicos (Steinstrasse). Un aspecto critico
es asegurar la retirada oportuna del stent para evitar
sintomas vesicales molestos y la incrustacion del
mismo (4).

8. Prevencion de la Recurrencia

La prevencion es el pilar del manejo cronico y se disena a
partir de los resultados metabolicos.

* Medidas Universales: Lograr una diuresis diaria mayor
a 2.0 L/dia, asegurar una ingesta normocalcica (1000 a
1200 mg/dia) y restringir el sodio (menor a 5 g/dia).

» Terapia Farmacolégica Especifica: Dirigida al defecto
metabolico: Tiazidas para la hipercalciuria, Citrato de
Potasio para la hipocitraturia y la alcalinizacién
urinaria en calculos de acido urico, y agentes
tioladores para la cistinuria (1, 7).

9. Consideraciones en Poblaciones Especiales

e Embarazo: Se prefiere el manejo conservador. Si se
requiere intervencion por sepsis o dolor intratable, el
drenaje mediante catéter doble J o nefrostomia
percutdnea es la primera opcion, minimizando la
exposicion fetal a la radiacion.

* Pacientes con Rinén Unico: Cualquier obstrucciéon en
este contexto es una urgencia vital que requiere
descompresion inmediata para preservar la funcion
renal.

» Litiasis en Nifios: Las causas metabdlicas o genéticas
son predominantes. El enfoque debe ser minimamente
invasivo, con alta prioridad en el manejo dietético y la
prevencion.
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10. Conclusion y Perspectivas Futuras

La urolitiasis es una enfermedad sistémica con
manifestacion uroldgica. Su manejo exitoso requiere un
diagnostico rapido y preciso del episodio agudo, seguido de
una estrategia de tratamiento definitivo basada en la
evidencia (LEOCH vs. URSF vs. NLPC). El futuro de la
urolitiasis reside en la personalizacion de la prevencion,
impulsada por el andlisis molecular y metabolico, y en la
evolucion de las tecnologias endourologicas (TFL, NLPC de
minima invasion) para ofrecer resultados libres de calculos
con la menor morbilidad posible.
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Tumores Testiculares y su Manejo Actual

Roberto Javier Vasconez Navas

Introduccion

Los tumores de células germinales testiculares (TCGT)
representan la neoplasia sélida mas comun en varones
jovenes de 15 a 35 afnos, constituyendo un desafio
diagnodstico y terapéutico con implicaciones significativas
en la salud reproductiva y calidad de vida [1]. A pesar de su
relativa baja incidencia global, su presentacion en una
poblacion joven y productiva subraya la importancia de un
manejo actualizado y multidisciplinario. En las ultimas
décadas, la comprension de la biologia, la clasificacion
histologica y las estrategias de tratamiento han
evolucionado drasticamente, transformando una
enfermedad historicamente fatal en una de las neoplasias
con mayor tasa de curacion, superando el 95% en estadios
localizados [2, 3].

Este capitulo estd disenado para el personal médico,
proporcionando una revision exhaustiva y actualizada del
diagnostico, estadificacion y las modalidades de
tratamiento contemporaneas para los TCGT, con un
enfoque en las guias clinicas y la evidencia reciente
publicada.

1. Epidemiologia y Factores de Riesgo
1.1. Epidemiologia

El cancer testicular es relativamente raro, con una
incidencia global de aproximadamente 1a 1.5 casos por cada
100,00ales, aunque muestra una marcada variacion
geografica, siendo mas comun en paises escandinavos y
Suiza [2, 4]. Las proyecciones epidemioldgicas indican que
la incidencia se mantiene estable o en ligero ascenso en
muchas regiones [5].
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* Edad de presentacion: La edad media de diagnostico
para los tumores no seminomatosos es tipicamente
mas temprana (aproximadamente 24 afos) que para los
seminomas (alrededor de 31 anos) [6].

* Histologia: Aproximadamente el 90-95% de los
tumores testiculares malignos son TCGT. De estos, los
seminomas puros representan cerca del 50%, mientras
que los tumores no seminomatosos (TNSCGT) y los
tumores mixtos constituyen el resto [3].

1.2. Factores de Riesgo

Aunque la etiologia exacta de los TCGT sigue siendo
desconocida, se han identificado varios factores de riesgo
bien establecidos que predisponen a su desarrollo [3, 7]:

* Criptorquidia: Es el factor de riesgo mas importante.
El riesgo de desarrollar un TCGT es 3 a 14 veces mayor
en testiculos no descendidos, independientemente de
si se corrigié quirurgicamente (orquidopexia) y de la
edad de la correccion.

* Neoplasia de Células Germinales in situ (NCGIS):
Considerada la lesion precursora para la mayoria de
los TCGT, con la excepciéon del seminoma
espermatocitico y el tumor del saco vitelino
pediatrico.

* Antecedentes Personales de TCGT: Los pacientes con
un TCGT previo tienen un riesgo 12 a 50 veces mayor
de desarrollar un segundo tumor en el testiculo
contralateral.

* Antecedentes Familiares: Un historial de TCGT en un
familiar de primer grado aumenta el riesgo.

¢ Sindromes de Disgenesia Gonadal: Incluyen el
Sindrome de Klinefelter y el Hermafroditismo
verdadero.

* Etnia y Geografia: Mayor incidencia en caucasicos.
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2. Clasificacion Histologica y Biologia Molecular
2.1. Clasificacion Histologica (OMS)

La clasificacion de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) es fundamental para guiar el manejo, ya que los
seminomas y TNSCGT tienen diferente sensibilidad a la
radioterapia y quimioterapia [8].

e Tumores de Células Germinales (90-95%):

o Seminoma: Usualmente puros, mas sensibles a
la radioterapia y quimioterapia con carboplatino.
Presentacion en la tercera y cuarta década de
vida.

o No Seminoma: Incluyen:

s Carcinoma Embrionario (a menudo el
componente mas agresivo).

» Teratoma (maduro o inmaduro).

s Tumor del Saco Vitelino (mas comun en
ninos, en adultos suele ser componente
mixto).

» Coriocarcinoma (el mas raro y agresivo,
asociado a alta Gonadotropina Coridnica
Humana beta).

o Tumores Mixtos: Contienen componentes de
seminoma y no seminoma, o varios tipos de no
seminoma. Se manejan como TNSCGT.

e Tumores de Células del Estroma y Cordones Sexuales
(5-10%):

o Tumor de Células de Leydig.
o Tumor de Células de Sertoli.

o Granuloma gonadal.
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e Otros Tumores (Linfoma, Metastasis): Mas comunes
€n varones mayores.

2.2. Biologia Molecular

A nivel molecular, la mayoria de los TCGT se caracterizan
por el isocromosoma i(12p), un marcador genético distintivo
que es crucial en el diagnostico y se asocia a un mejor
pronostico con la quimioterapia basada en platino [9].

3. Abordaje Diagnostico y Estadificacion

El diagnostico de un TCGT generalmente comienza con la
sospecha clinica de una masa testicular indolora [2]. El
manejo adecuado requiere una evaluacion secuencial y el
uso de herramientas especificas.

3.1. Evaluacion Inicial

* Anamnesis y Examen Fisico: Se busca la presencia de
una masa firme, indolora e irregular. El dolor es un
sintoma menos comun (10-20%) [9].

Figura 1. Evaluacion Diagndstica del Tumor Testicular mediante Ecografia Doppler.
A. Ecografia en escala de grises. Imagen de una masa intratesticular compleja, solida
e hipoecoica (flecha) que coexiste con un drea quistica o necrotica (punta de flecha).
B. Ecografia Doppler a color. Muestra vascularizacion interna (flujo sanguineo)
dentro de la lesion sélida (flecha), lo que es altamente sugestivo de malignidad
(Tumor de Células Germinales Testiculares), diferencidndolo de lesiones benignas
como quistes.

* Ecografia Testicular: Es la modalidad de imagen de
eleccion. Determina la naturaleza soélida, la
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localizacion y el tamano de la lesion, asi como el
estado del testiculo contralateral.

* Marcadores Tumorales Séricos: Son esenciales tanto
para el diagndstico como para el pronostico y el
seguimiento. Deben medirse antes de la orquiectomia
inguinal radical (OIR) [2].

Tabla 1: Marcadores Tumorales Clave en el Cancer
Testicular

Tipo de Tumor
Marcador Tumoral Asociado Importancia Clinica
Principalmente

Tumor del Saco Vitelino,

Alfa-fetoproteina (AFP) Carcinoma Embrionario = Util para clasificar el

(Seminoma puro NO pronostico.
eleva AFP).
. Coriocarcinoma,
Gonadotropina Carcinoma Embrionario,  Niveles muy altos
Corionica Humana beta ~ Seminoma (elevacion implican mal
(B-hCG) leve en 15-20% de prondstico.
seminomas).

Util en la evaluacion

Elevacion inespecifica, del pronéstico

Lactato refleja la carga tumoral

. - avanzado
Deshidrogenasa (LDH) ~ yla a(;tm a(? ge la (clasificacion
eniermedad. IGCCCG).

Fuente: Adaptado de NCCN Guidelines y Albers et al. [2, 10].

3.2. Estadificacion

La estadificacion se realiza mediante el sistema TNM
(Tumor, Ganglios, Metastasis) y se complementa con la
clasificacion pronostica del Grupo Internacional de
Consenso sobre Cancer de Células Germinales (IGCCCQG),
crucial para el manejo de la enfermedad metastasica [10]. La
estadificacion por imagen incluye una tomografia
computarizada (TC) de abdomen, pelvis y torax (o
radiografia de torax si la enfermedad es localizada) [2].

¢ Estadio I: Enfermedad limitada al testiculo, epididimo
o cordon espermatico. Los marcadores tumorales se
normalizan después de la OIR.
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e Estadio II: Metastasis en ganglios linfaticos
retroperitoneales.

* Estadio III: Metastasis a distancia (pulmoén, higado,
cerebro, etc.) o elevacion persistente y significativa de
marcadores tumorales después de la OIR.

4. Manejo Terapéutico Especifico

El manejo del TCGT es multimodal e involucra cirugia,
vigilancia activa, quimioterapia y radioterapia, dependiendo
de la histologia y el estadio de la enfermedad.

4.1. Orquiectomia Inguinal Radical (OIR)

La OIR es el estandar de oro inicial para el diagnostico y el
control local del tumor [1]. Se realiza a través de un
abordaje inguinal con clampeo del cordén espermatico
antes de la manipulacion testicular para minimizar el riesgo
de diseminacion tumoral.

4.2. Seminoma en Estadio I (SI)

El SI representa aproximadamente el 75-80% de los
seminomas. Las opciones de manejo, con tasas de curacion
superiores al 98%, son [11]:

1. Vigilancia Activa (VA): Es la opcion preferida debido
a la baja tasa de recaida (15-20%) y la alta curabilidad
en caso de recaida. Es crucial en pacientes con
testiculo solitario o riesgo de nefrotoxicidad.
Requiere un estricto cumplimiento del paciente y
seguimiento con marcadores y TC de abdomen/
pelvis.

2. Quimioterapia Adyuvante: Una dosis unica de
Carboplatino AUC 7 (area bajo la curva) reduce la tasa
de recaida al 3-5%, pero con el riesgo de toxicidad.
Se reserva para pacientes con alto riesgo de recaida
(tamano tumoral mayor a 4 cm e invasion de la rete
testis) o aquellos con baja adherencia a la VA [1, 11].
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3. Radioterapia Adyuvante: Historicamente usada, ha
sido reemplazada por la VA y la quimioterapia con
carboplatino debido a la morbilidad a largo plazo.

4.3. No Seminoma en Estadio I (NSI)

La tasa de recaida para los NSI es mayor que para el
seminoma, variando del 15% (bajo riesgo) al 50% (alto
riesgo, definido por invasion vascular/linfatica). Las
opciones de manejo son [1, 12]:

1. Vigilancia Activa (VA): Opcion preferida para
tumores de bajo riesgo sin invasion vascular/
linfatica. Requiere seguimiento estricto con
marcadores y TC.

2. Quimioterapia Adyuvante: Un ciclo de Bleomicina,
Etopdsido y Cisplatino (BEP) reduce la tasa de recaida
a menos del 2% en pacientes de alto riesgo. Se
recomienda para pacientes de alto riesgo.

3. Linfadenectomia Retroperitoneal (LRPE) Primaria:
Solo se recomienda en centros con experiencia
debido a la potencial morbilidad y se reserva para
pacientes de alto riesgo que rechazan la
quimioterapia o que tienen contraindicaciones [12].

4.4. Enfermedad Avanzada (Estadios II y III)

El manejo de la enfermedad avanzada se guia por la
clasificacion pronostica del IGCCCG (Good, Intermediate,
Poor) y es predominantemente con quimioterapia basada
en Cisplatino [10].

e Seminoma Avanzado:

o Pronéstico Favorable: 3 ciclos de EP (Etoposido,
Cisplatino) o 4 ciclos de Carboplatino y
Etoposido (EP).

o Prondstico Intermedio: 4 ciclos de EP o 3 ciclos
de BEP.
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e No Seminoma Avanzado:

o Prondstico Favorable: 3 ciclos de BEP o 4 ciclos
de EP.

o Prondstico Intermedio/Malo: 4 ciclos de BEP.

o Enfermedad Residual Post-Quimioterapia: La
cirugia de rescate (LRPE o reseccion de
metastasis) es crucial para tumores residuales.
La presencia de teratoma o cancer viable
requiere reseccion.

Tabla 2: Opciones de Tratamiento Basadas en Histologia y
Estadio

. ; . Opcion de Tasa de
Histologia y Estadio Tratamiento Supervivencia a 5
Seminoma I (Bajo Riesgo)  Vigilancia Activa (VA) Aprox1%1§%amente
Seminoma I (Alto Riesgo) sz :U%agg)?g%?:}glo Aproxugg(%amente

No Seminoma I (Bajo Riesgo) Vigilancia Activa (VA) Mas de 98%

No Seminoma I (Alto Riesgo) (;i((i:;/?l\(/iaen%gp Mas de 98%
Bl ol S ca 3 x BEP 0 4 x EP Més de 90%

(IGCCCG Favorable)
Fuente: Adaptado de Ganjoo et al. y Choueiri et al. [1, 10, 12].

Manejo de la Masa Residual Post-Quimioterapia (MRPQ)

La aproximacion a la MRPQ depende criticamente de la
histologia:

e Seminoma: Si la MRPQ mide mas de 3 cm y los
marcadores tumorales (AFP, beta-hCG) son normales,
la opcién primaria es la Tomografia por Emisiéon de
Positrones (PET) con FDG-18.

o PET Negativa: Sugiere necrosis/fibrosis, lo que
lleva a la Vigilancia Activa.

o PET Positiva: Sugiere enfermedad viable, lo que
lleva a la Diseccion de Ganglios Linfaticos
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Retroperitoneales (LRPE) de rescate o
quimioterapia de segunda linea. La PET debe
realizarse al menos 6 a 8 semanas después de la
quimioterapia para minimizar falsos positivos
por inflamacion.

* No Seminoma: La presencia de cualquier MRPQ con
marcadores tumorales normales o descendentes
indica una LRPE de rescate. La histologia de la MRPQ
puede ser: Necrosis/Fibrosis, Teratoma (requiere
reseccion, conocido como Sindrome del Teratoma
Creciente) o Cancer Viable (indica peor pronostico y
necesidad de quimioterapia de segunda linea).

4.5. Consideraciones de Fertilidad

Dado que el TCGT afecta a varones jovenes, la preservacion
de la fertilidad es una prioridad. Se debe ofrecer la
criopreservacion de semen antes de cualquier tratamiento
sistémico (quimioterapia o radioterapia) y de la LRPE [1].

Morbilidad a Largo Plazo y Gestion del Superviviente

Dado el alto indice de curacién de los TCGT, el foco se
desplaza hacia la minimizacion de la morbilidad y la gestion
proactiva de las secuelas del tratamiento. Esta seccion es
vital para el manejo del superviviente (mas alla de los 5 anos
post-tratamiento).

Riesgo Cardiovascular y Metabdlico

La toxicidad cardiovascular es la principal causa de muerte
no relacionada con el tumor en supervivientes de TCGT. La
quimioterapia basada en Cisplatino (CisP) y la radioterapia
abdominal incrementan el riesgo de cardiopatia isquémica,
hipertension, dislipidemia y sindrome metabdlico.

* Recomendacion Clinica: Se impone un cribado
cardiovascular activo y anual, incluyendo perfil
lipidico, evaluacién de la presion arterial y control
glucémico, con énfasis en la modificacion agresiva de
los factores de riesgo desde el inicio del seguimiento.
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Segunda Neoplasia Maligna (STM)

Los supervivientes presentan un riesgo elevado no solo en
el testiculo contralateral, sino también de desarrollar
canceres sistémicos inducidos por la terapia, que requieren
vigilancia especifica:

* Asociados a Radioterapia: Aumento del riesgo de
canceres de organos en el campo de dispersion, como
el cancer de colon/recto y de vejiga.

* Asociados a Quimioterapia: Un riesgo levemente
incrementado de Leucemia Mieloide Aguda (LMA),
particularmente en regimenes con dosis elevadas de
Etoposido, siendo este riesgo maximo entre 5 y 10
anos post-tratamiento.

Neuropatia, Ototoxicidad y Secuelas Vasculares

La neurotoxicidad del Cisplatino es frecuentemente
persistente:

* Neuropatia Periférica: La neuropatia sensitiva cronica
puede afectar la calidad de vida.

* Ototoxicidad: La pérdida auditiva de alta frecuencia y
el tinnitus deben evaluarse con audiometrias de
seguimiento si hay sintomas.

* Sindrome de Raynaud: Se ha reportado en pacientes
tratados con Cisplatino y Bleomicina, manifestandose
como vasoespasmo paroxistico digital. Su diagnéstico
requiere educacion al paciente sobre la prevencion
(evitar la exposicion al frio y la nicotina).

5. Seguimiento y Vigilancia

El seguimiento a largo plazo es fundamental para detectar
recaidas y manejar la morbilidad relacionada con el
tratamiento [13]. La intensidad y duracion del seguimiento
dependen del estadio inicial y del tipo de tratamiento
administrado.
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* Frecuencia: Generalmente mas intensivo en los
primeros dos anos, disminuyendo gradualmente hasta
los 5 0 10 anos.

¢ Componentes:

o Marcadores Tumorales: Gonadotropina
Corionica Humana beta y Alfa-fetoproteina,
trimestralmente en los primeros anos.

o Imagenes: TC de abdomen/pelvis y torax. La
resonancia magnética (RM) y la tomografia por
emision de positrones (PET) con FDG se
reservan para situaciones especificas (PET para
evaluar masas residuales mayores a 3 cm en
seminoma post-quimioterapia).

o Evaluacion Clinica: Incluyendo exploracion
fisica y evaluacién de toxicidad tardia
(neuropatia, toxicidad pulmonar por Bleomicina,
riesgo cardiovascular).

6. Conclusiones y Tendencias Futuras

El manejo del cancer testicular se ha convertido en un
modelo de oncologia curativa. La individualizacién del
tratamiento, impulsada por la estratificacion de riesgo (VA
versus tratamiento adyuvante) y la clasificacion IGCCCG, ha
permitido mantener tasas de supervivencia excelentes
mientras se minimiza la toxicidad a largo plazo [1, 3].

Las tendencias futuras se centran en la desescalada
terapéutica para reducir la morbilidad sin comprometer la
curacion. Esto incluye el estudio de la reduccion de la dosis
de quimioterapia en regimenes adyuvantes y el uso de
técnicas de imagen mas sensibles para optimizar la
vigilancia. La investigacion en biomarcadores genéticos y
moleculares mas precisos que el isocromosoma i(12p)
también promete mejorar la identificacion de pacientes que
pueden beneficiarse de una vigilancia activa ain menos
intensiva [14].
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Incontinencia Urinaria y Disfuncion
Vesical

Alvaro Javier Agila Jimenez

1. Introduccion y Definiciones Actualizadas

La disfuncién del tracto urinario inferior (DTUI) es una
entidad patologica de alta prevalencia que impacta
significativamente la calidad de vida y representa una carga
socioeconomica considerable a nivel global. Dentro de las
DTUI, la Incontinencia Urinaria (IU) es, quizas, la
manifestacion mas comun y debilitante. Es crucial para el
personal médico manejar una terminologia estandarizada y
actualizada para garantizar la consistencia en la
investigacion, el diagnodstico y la atencion clinica.

Segan la International Continence Society (ICS) y la
International Urogynecological Association (IUGA), la IU se
define como la queja de cualquier pérdida involuntaria de
orina [1]. Esta definicion subraya que la IU es un sintoma o
una queja, mas que un diagnostico etioldgico. Las
clasificaciones modernas se centran en las circunstancias
en que ocurre la pérdida, facilitando un enfoque
terapéutico dirigido.

La Disfunciéon Vesical abarca un espectro mas amplio de
trastornos del almacenamiento (fase de llenado) y/o de la
miccion (fase de vaciado) de la vejiga, que a menudo son la
causa subyacente de la IU.

2. Clasificaciéon y Terminologia de la Incontinencia
Urinaria (IU)

La clasificacién de la IU es fundamental para orientar la
anamnesis y las pruebas diagnosticas. La clasificacion
actual se basa principalmente en tres categorias
sintomaticas mayores [1, 2]:
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* Incontinencia Urinaria de Esfuerzo (IUE): Queja de
pérdida involuntaria de orina con el esfuerzo fisico,
tos, estornudos o cualquier actividad que aumente la
presion intraabdominal.

e Incontinencia Urinaria de Urgencia (IUU): Queja de
pérdida involuntaria de orina acompanada o
inmediatamente precedida por urgencia. La urgencia
se define como la queja de un deseo repentino e
imperioso de orinar que es dificil de posponer.

* Incontinencia Urinaria Mixta (IUM): Queja de pérdida
involuntaria de orina asociada tanto con el esfuerzo
(IUE) como con la urgencia (IUU).

Otras formas menos comunes pero importantes de
incontinencia incluyen:

* Incontinencia por Rebosamiento: Pérdida involuntaria
de orina asociada a la sobredistension vesical (vejiga
llena) y se relaciona tipicamente con la obstruccion del
tracto de salida o con la hipocontractilidad del
musculo detrusor.

* Incontinencia Funcional: Pérdida de orina debida a
impedimentos cognitivos o fisicos que previenen que
el individuo llegue al bafo a tiempo, a pesar de tener
una funcioén vesical intrinseca normal.

* Incontinencia Urinaria Postmiccional: Pérdida
involuntaria de orina inmediatamente después de
haber finalizado la miccion, mas frecuente en hombres
y a menudo debida a la acumulacion de orina en la
uretra bulbar [3].

3. Etiopatogenia de la Disfuncion Vesical y la
Incontinencia Urinaria

La miccion normal es un proceso coordinado que involucra
al Sistema Nervioso Central (SNC), al Sistema Nervioso
Periférico (SNP) y al musculo detrusor de la vejiga, asi como
al esfinter uretral. La DTUI y la IU son el resultado de
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alteraciones en la fase de llenado (almacenamiento) o en la
fase de vaciado (miccion) [4].

3.1. Fisiopatologia de la Incontinencia Urinaria de
Esfuerzo (IUE)

La IUE es predominantemente un trastorno de la mujer. Su
etiologia se centra en dos mecanismos principales [5]:

* Hipermovilidad Uretral (HU): Es la causa mas comun.
Implica un fallo del soporte de la uretra proximal y del
cuello vesical. El aumento de la presién intraabdominal
no se transmite de manera equitativa al cuello vesical y
a la uretra proximal, lo que resulta en un gradiente de
presion adverso y en la apertura involuntaria del
esfinter.

* Deficiencia Intrinseca del Esfinter (DIE): Se refiere a
la debilidad o dano de los mecanismos esfinterianos de
la uretra. La presion de cierre uretral es insuficiente,
incluso en reposo o con aumentos minimos de la
presion abdominal.

3.2. Fisiopatologia de la Incontinencia Urinaria de
Urgencia (IUU) y la Vejiga Hiperactiva (VH)

La IUU es el sintoma central del Sindrome de Vejiga
Hiperactiva (VH). La VH se define como la presencia de
urgencia urinaria, usualmente acompanada de frecuencia y
nicturia, con o sin IUU, en ausencia de infeccién del tracto
urinario u otra patologia obvia [6].

e Hiperactividad del Detrusor (HD): Es la base
urodinamica de la VH, consistente en contracciones
involuntarias del musculo detrusor durante la fase de
llenado.

» Etiologia Neurdgena y No Neurdgena: Se atribuye a la
pérdida del control inhibitorio descendente
(neurdgena) o a alteraciones intrinsecas en las fibras
aferentes vesicales y las células intersticiales
(idiopatica), lo que genera una percepcion exagerada o
prematura de llenado [7].
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3.3. Factores de Riesgo

La IU es una condicion multifactorial. Los factores de riesgo
identificados en la literatura reciente son consistentes,
enfatizando la relevancia de las modificaciones del estilo de
vida [8, 9]:

Tabla 1. Principales Factores de Riesgo para la
Incontinencia Urinaria

Categoria
Demograficos y Fisiologicos
Obstétricos y Quirdrgicos
Comorbilidades

Estilo de Vida y Habitos

Fuente: Resumen de factores de riesgo prevalentes en guias clinicas y revisiones
sistemdticas recientes [8, 9].

4. Evaluacion Diagndstica Detallada

El diagndstico de la IU y la DTUI requiere un enfoque
sistematico y escalonado, iniciando con herramientas no
invasivas.

4.1. Anamnesis y Evaluacidn Inicial
La historia clinica exhaustiva debe incluir:

* Tipo de IU y Severidad: Cuantificacion de la pérdida
(6j. numero de protectores diarios), impacto en la
calidad de vida.

* Registro de Sintomas: Uso del ICIQ-SF y el diario
miccional de 3 dias [10]. Este ultimo es la herramienta
mas objetiva para documentar la frecuencia, nicturia,
poliuria, ingesta de liquidos y episodios de urgencia/
IU.
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4.2. Exploracion Fisica

La exploracion debe ser completa: abdominal, neurolédgica
(reflejo bulbocavernoso), y pélvica/rectal.

* Evaluaciéon Pélvica (Mujeres): Descartar atrofia
vaginal, evaluar el tono del suelo pélvico, y clasificar el
Prolapso de Organos Pélvicos (POP) mediante el
sistema POP-Q, si esta presente. La prueba de
esfuerzo (visualizacion directa de la pérdida de orina
con tos o Valsalva) es fundamental para confirmar la
IUE.

4.3. Estudios Complementarios de Primera Linea

Los estudios basicos, como el uroandlisis, el urocultivo y la
determinacion del Residuo Postmiccional (RPM), son
obligatorios para descartar causas tratables como la
infeccion o la retencion cronica [11].

4.4. Estudios Urodinamicos: La Herramienta de Segunda
Linea

Los estudios urodinamicos (UDM) son procedimientos
invasivos que miden las presiones vesicales y uretrales en
las fases de llenado y vaciado. No son obligatorios para el
diagnostico inicial de la IU simple (IUE o IUU puras), pero
son indispensables para casos complejos o antes de un
tratamiento quirargico.

[Imagen de un diagrama que ilustra los componentes clave
de un estudio urodindmico, mostrando la colocacién de
catéteres, el llenado de la vejiga y las curvas de presion-
flujo]

Indicaciones Clave para la Urodinamia

La UDM se convierte en el estandar de oro diagnostico en
los siguientes escenarios clinicos, ya que la historia clinica y
el examen fisico resultan insuficientes para un plan de
tratamiento definitivo:
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IU Mixta Compleja (IUM): Para determinar el
componente predominante (esfuerzo vs. urgencia) y
si la Incontinencia Urinaria de Esfuerzo (IUE) es el
resultado de una Hipermovilidad Uretral (HU) o una
Deficiencia Intrinseca del Esfinter (DIE).

Fracaso del Tratamiento Conservador: Cuando las
terapias de primera y segunda linea (conductuales o
farmacologicas) para la Vejiga Hiperactiva (VH) no
han tenido éxito.

Sospecha de Disfuncion de Vaciado: Pacientes con
Residuo Postmiccional (RPM) elevado (generalmente
mayor a 100-150 ml) o con sintomas de miccion
obstructiva, donde se requiere el estudio de presion-
flujo para diferenciar la obstruccion del tracto de
salida (OVS) de la Hipocontractilidad del Detrusor
(vejiga perezosa o débil).

Evaluacion Pre-quirurgica de IUE:

o Para confirmar la Deficiencia Intrinseca del
Esfinter (DIE), que se define urodindmicamente
por una presion de cierre uretral maxima
(MUCP) tipicamente baja (menor a 20 cmH,0).
La deteccion de DIE modifica la eleccion del
procedimiento quirdargico (ej. preferencia por
bulking agents o Esfinter Urinario Artificial sobre
slings convencionales).

o Para detectar la presencia de una Hiperactividad
del Detrusor (HD) latente (contracciones
involuntarias del detrusor durante el llenado)
antes de colocar una malla (sling). Corregir
quirargicamente la IUE sin tratar la HD
concurrente puede exacerbar los sintomas de
urgencia.

Disfuncién Neurdgena: En pacientes con
antecedentes neurologicos (Esclerosis Multiple,
lesién de la médula espinal) para evaluar el riesgo de
dano al tracto superior (vejiga de alta presion).
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Figura 1. Resonancia Magnética Dindmica QRMD) Pélvica Sagital con Medicion
Cuantificada. a) Reposo. b) Maniobra de Valsalva. Las lineas amarillas ilustran
mediciones estandarizadas 6(tej. Linea PCL, Linea H y Linea M) utilizadas en la
evaluacion pre-quirirgica de la Incontinencia Urinaria de Esfuerzo (IUE) y el
Prolapso de Organos Pelvicos (POP). Esta técnica permite cuantificar objetivamente
la hipermovilidad del cuello vesical y la uretra proximal. Fuente: Imagen
Diagnéstica, 2015.

Componentes Cruciales de la Urodinamia

Tabla 2. Componentes Esenciales de la Evaluacion
Urodinamica Compleja

Componente Objetivo de la Medicion Relevancia Clinica

Evalua la funcion de

almacenamiento: Diagnostico de

Cistometria de A h Hiperactividad del
Capacidad vesical, p .
Llenado Complianza vesical, Detrusor &.HD) y baja
Sensacién vesical. ComIPIEITEL
Diferencia la
. Relacion simultanea entre | Obstruccion del Tracto
Estudio de

la presién del detrusor yla ~ de Salida (OVS) de la
tasa de flujo urinario. Hipocontractilidad del
Detrusor.
Perfilometria = Mide la presion de cierre Cu?jrétig%lelgcsii;%rigdad
Uretral uretral en reposo y bajo e
(Opcional) esfuerzo. (DIE)

Presion-Flujo

Fuente: Adaptado de las guias clinicas de la Sociedad Internacional de Continencia
(ICS) y la Asociacion Europea de Urologia (EAU).
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5. Manejo Terapéutico de la Incontinencia Urinaria de
Urgencia (IUU) y Vejiga Hiperactiva (VH)

El manejo de la VH sigue un principio de terapia
escalonada, donde se priorizan las intervenciones de menor
riesgo.

5.1. Terapia de Primera Linea: Modificaciones
Conductuales y de Estilo de Vida

* Modificaciones del Estilo de Vida: Control de peso,
cesacion del tabaquismo y optimizacion de la ingesta
de liquidos y manejo de irritantes vesicales [13, 14].

* Entrenamiento Vesical (EV): Involucra la educacion
del paciente y el uso de técnicas de distraccion para
prolongar progresivamente los intervalos miccionales,
basado en los datos del diario miccional.

* Entrenamiento de la Musculatura del Suelo Pélvico
(EMSP): Aunque mas conocido por la IUE, es un
componente importante en la IUU al ayudar a inhibir
las contracciones involuntarias del detrusor.

5.2. Terapia de Segunda Linea: Tratamiento Farmacoldgico

Si las medidas conductuales fallan o los sintomas son
severos, se inicia la farmacoterapia. Los dos grupos de
farmacos principales son:

e Antimuscarinicos: Solifenacina, Oxibutinina,
Fesoterodina. Estos bloquean los receptores
muscarinicos (M2/M3) reduciendo la contractilidad
del detrusor. Sus efectos adversos incluyen boca seca,
estreflimiento y riesgo de deterioro cognitivo en
ancianos [12].

* Agonistas Beta-3 Adrenérgicos: Mirabegron,
Vibegron. Estimulan los receptores Beta-3 en el
musculo detrusor, promoviendo su relajacion y
aumentando la capacidad de almacenamiento, sin los
efectos anticolinérgicos centrales. Son una opcién de
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primera linea en pacientes con riesgo de retencion
urinaria o deterioro cognitivo [12].

La eleccion se basa en el perfil de seguridad y las
comorbilidades del paciente.

5.3. Terapia de Tercera Linea: Intervenciones Avanzadas

Para casos refractarios a la primera y segunda linea:

Inyeccion de Toxina Botulinica A (BoNT-A) Intr
Detrusor: Se inyecta directamente para producir una
denervacion quimica parcial del detrusor, inhibiendo
las contracciones. Requiere seguimiento estricto
debido al riesgo de retencion urinaria y la necesidad
de repetir la inyeccion cada 6-12 meses.

Neuromodulacion Sacra (SNM) y Estimulaciéon del
Nervio Tibial Posterior (PTNS): La SNM es un
implante que modula el reflejo de la miccion a nivel
espinal. La PTNS es una estimulacion menos invasiva
del nervio tibial posterior que modula el centro de la
miccion a través de un reflejo somatovesical.

6. Manejo Terapéutico de la Incontinencia Urinaria de
Esfuerzo (IUE)

El manejo de la IUE es distinto, ya que se centra en el
soporte anatémico y el tono esfinteriano.

6.1. Tratamiento Conservador (Primera Linea)

Entrenamiento de la Musculatura del Suelo Pélvico
(EMSP): Es el tratamiento de primera eleccion, con
evidencia de alta calidad que respalda su eficacia para
reducir la severidad de la IUE [13]. La clave es la
adherencia y la biofeedback o la supervision por un
terapeuta.

Dispositivos Vaginales (Pesarios): Ofrecen soporte
mecanico al cuello vesical y a la uretra, siendo una
opcion no quirdrgica para pacientes que buscan una
solucion temporal o que no son candidatas a cirugia.
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6.2. Tratamiento Farmacoldgico y Quirurgico

Farmacologico: La Duloxetina (inhibidor de la
recaptacion de serotonina y norepinefrina) puede
aumentar el tono esfinteriano y se considera una
opcién en casos seleccionados donde la cirugia esta
contraindicada, aunque su eficacia es modesta.

Quirurgico (Estandar de Oro): Es la opcion definitiva
para la IUE moderada a severa que ha fallado el
tratamiento conservador. Las técnicas principales son
las mallas mediouretrales (slings), especificamente el
Tension-Free Vaginal Tape (TVT) o el Transobturator
Tape (TOT). Para casos de Deficiencia Intrinseca del
Esfinter (DIE) pura, se consideran inyecciones de
agentes de volumen (bulking agents) o esfinteres
artificiales.

7. Consideraciones Especiales en Poblaciones Especificas

7.1. Incontinencia Urinaria en el Hombre

La IU en hombres se relaciona primariamente con la
patologia prostatica.

Post-Prostatectomia: La causa mas comun de IUE
masculina. El manejo inicial incluye EMSP intensivo y
biofeedback. Las opciones quirurgicas son los slings
masculinos (para IUE leve a moderada) y el Esfinter
Urinario Artificial (EUA), que sigue siendo el estandar
de oro para la IUE severa post-prostatectomia [14].

Obstruccion y Rebosamiento: La hiperplasia
prostatica benigna (HPB) es la causa principal de
disfuncion de vaciado e incontinencia por
rebosamiento. El tratamiento de la DTUI pasa por el
tratamiento de la HPB (farmacos como alfa-
bloqueantes o cirugia como la RTU de prostata).

7.2. Incontinencia en el Adulto Mayor

La IU en el anciano es a menudo multifactorial
(IATROGENICA, ATROFIA, REBOSAMIENTO, DISFUNCION,
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INFECCION). El abordaje debe incluir una revision
exhaustiva de la medicacion (farmacos psicotropicos,
diuréticos), la movilidad y el estado cognitivo. En esta
poblacion, el manejo de la atrofia urogenital con estrogenos
topicos (en mujeres posmenopausicas) es fundamental para
tratar el componente de IUU asociada a vaginitis atrofica.

8. Conclusiones y Perspectivas Futuras

La incontinencia urinaria y la disfuncion vesical son
condiciones complejas que exigen un conocimiento
actualizado y un manejo multidisciplinario. El enfoque
terapéutico ha evolucionado, poniendo un énfasis creciente
en las terapias conductuales y en el uso de los agonistas
Beta-3 adrenérgicos en el tratamiento de la VH. La
evaluacion diagnostica debe ser escalonada, reservando los
estudios urodinamicos para casos complejos. La
investigacion futura se centra en la neurobiologia vesical, la
medicina regenerativa y el desarrollo de terapias
minimamente invasivas con perfiles de efectos secundarios
aun mas favorables.
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Reflujo Vesicoureteral

Pablo Xavier Anda Sudrez

1. Introduccioén y Definicién

El Reflujo Vesicoureteral (RVU) se define como el flujo
retrogrado no fisioldgico de la orina desde la vejiga hacia el
uréter y, en ocasiones, hasta el sistema pielocalicial renal.
Esta condicion representa la uropatia mas frecuente en la
infancia, con una prevalencia que varia significativamente
segun la poblacion estudiada. Si bien es relativamente raro
en la poblacion pediatrica general (aproximadamente 1%),
su prevalencia aumenta drasticamente en nifos con
infeccion del tracto urinario (ITU) febril (hasta 30-40%) o
aquellos con hidronefrosis prenatal [1, 2].

El interés clinico y la relevancia del RVU radican en su
asociacion bien establecida con las infecciones recurrentes
del tracto urinario superior (pielonefritis) y el riesgo
consecuente de desarrollo de cicatrices renales o
nefropatia por reflujo. Dicha nefropatia puede progresar a
hipertension arterial y, en casos severos o bilaterales, a
enfermedad renal cronica terminal [3]. Por lo tanto, el
objetivo primordial en el manejo del RVU es la prevencion
del dano renal permanente a través del control de la
infeccion y, en casos seleccionados, la correccion del
reflujo mismo [1].

Esta revision esta dirigida al personal médico y aborda de
forma exhaustiva la etiologia, patogenia, clasificacion,
diagnostico, opciones terapeuticas actuales y pronostico
del RVU, basandose en la literatura cientifica mas reciente.

2. Etiologia y Patogenia

El RVU es fundamentalmente un problema de la
competencia de la union ureterovesical (JUV), el mecanismo
valvular natural que previene el ascenso de la orina durante
el llenado y la miccion vesical.
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2.1. Reflujo Vesicoureteral Primario

El RVU Primario (RVUP) constituye la vasta mayoria de los
casos (aproximadamente el 85%) y se atribuye a un defecto
congénito del mecanismo valvular de la JUV. Este defecto
esta caracterizado por un tunel intramural del uréter
insuficiente o acortado, y/o un orificio ureteral ectopico o
de morfologia anormal ("en estadio") [4].

* Factores Genéticos: EI RVUP tiene un componente
hereditario significativo. Se ha observado agregacion
familiar, con una alta prevalencia en hermanos
(25-50%) e hijos (hasta 66%) de pacientes afectados
[5]. La investigacion actual se centra en la
identificacion de genes especificos involucrados en la
morfogénesis del tracto urinario, como aquellos que
codifican proteinas de senalizacion celular o factores
de transcripcion [6].

e Desarrollo del Tunel Ureteral: El tunel ureteral
intramural se forma durante el desarrollo embrionario.
Se acepta que un uréter que entra en la vejiga de
forma perpendicular, o con una longitud de tanel
intramural menor a 5 veces su didmetro, es propenso
al reflujo.

2.2. Reflujo Vesicoureteral Secundario

El RVU Secundario (RVUS) resulta de presiones
intravesicales elevadas o de alteraciones anatomicas que
sobrepasan la capacidad del mecanismo valvular normal de
la JUV.

Las causas mas comunes incluyen [7]:

» Disfuncion Vesical e Intestinal (DVI): Es la causa mas
frecuente de RVUS. La vejiga neurdgena (p. ej.,
mielomeningocele) y, mas comunmente, la disfuncion
vesical no neurdgena (vejiga disfuncional, enuresis,
estreflimiento) generan presiones vesicales elevadas o
contracciones incontroladas que fuerzan el reflujo.
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e Obstruccion del Tracto Urinario Inferior (OTUI): La
causa paradigmatica es la presencia de Valvulas de
Uretra Posterior (VUP) en varones, que crean una
obstruccion al flujo y una vejiga hipertréfica de alta
presion, lo que induce RVU en hasta el 50% de los
casos [8].

e Otras Causas: Ectopia ureteral, duplicacién ureteral
(especialmente en el polo superior), vejiga de lucha
secundaria a obstruccion no quirurgica.

2.3. Patogenia del Daino Renal (Nefropatia por Reflujo)

El dafio renal (cicatrizacion renal) es el riesgo principal del
RVU. La hipétesis clasica sostiene que el reflujo en si mismo
es estéril e inofensivo; es el ascenso de orina infectada
hacia el parénquima renal, conocido como Reflujo
Pielorrenal (RPR), durante un episodio de pielonefritis, lo
que desencadena una respuesta inflamatoria y la
subsiguiente cicatrizacion [9].

Estudios recientes han enfatizado el papel de la Displasia
Renal Congénita asociada, especialmente en el RVU de alto
grado detectado prenatalmente. En estos casos, el dano
renal preexistente es mas una anomalia del desarrollo
(displasia) que una consecuencia de la infeccion
ascendente, aunque esta ultima exacerba el dano [10].

3. Clasificacion Internacional y Extension del Reflujo

La clasificacion del RVU es crucial para el pronostico y la
toma de decisiones terapéuticas. El sistema mas aceptado
es el propuesto por el International Reflux Study
Committee [3]. Esta clasificacion se basa en el hallazgo de la
Cistouretrografia Miccional Seriada (CUMS) e indica la
extension anatomica del reflujo (véase Tabla 1).

Tabla 1. Clasificacion Internacional del Reflujo
Vesicoureteral

Descripcion del Hallazgo

B Radiolodgico

Implicacién Clinica
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Generalmente se resuelve

Reflujo limitado al uréter, sin espontaneamente; riesgo

P

dilatacion. bajo de dafio renal.
. . - Tasa de resolucion
n  Reflujohastala pelvis y cdlices, ogpqntanea alta; riesgo bajo a
sin dilatacion.

moderado de pielonefritis.

Dilatacion leve a moderada del

uréter y de la pelvis. Minimo o S)fior\?a%gfgsc}&%?{t?%gg]&
ningun embotamiento de los

fornices caliciales. €xItoso.

Dilatacion moderada,
tortuosidad ureteral,
v embotamiento completo de los
célices menores, pero
preservacion de las
impresiones papilares.

Dilatacién y tortuosidad graves

I1I

Riesgo moderado-alto de
dano renal; resolucion
espontanea menos comun.

del uréter, dilatacion de la Riesgo alto de dafo renal;

v pelvis y calices con pérdida de = menor tasa de resolucion
la arquitectura calicial espontinea; a menudo
(caliectasias y embotamiento requiere intervencion.

de fornices).

Fuente: Adaptado del International Reflux Study Committee y guias de prdctica
clinica actuales [3, 11].

Los grados I y II son considerados leves, el grado III
moderado, y los grados IV y V graves. La probabilidad de
resolucion espontanea estd inversamente relacionada con
el grado del reflujo y la edad del paciente en el momento
del diagnostico.

4. Presentacion Clinica y Diagndstico
4.1. Manifestaciones Clinicas

La presentacion clinica del RVU varia con la edad del
paciente [12]:

* Periodo Neonatal y Lactantes: Se detecta a menudo de
forma incidental mediante un cribado prenatal
(deteccion de hidronefrosis). Alternativamente, puede
presentarse con una ITU febril (pielonefritis), que es la
principal preocupacion en este grupo. Los lactantes
pueden mostrar sintomas inespecificos como fiebre,
irritabilidad, fallo de medro y sepsis.
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e Nifios Mayores y Escolares: El RVU puede
manifestarse como ITU recurrentes, disfuncién vesical
y dolor abdominal o lumbar.

* Adolescentes y Adultos: Aunque la mayoria se resuelve
en la infancia, el RVU persistente puede llevar a
hipertension, proteinuria o enfermedad renal cronica.

4.2. Evaluaciéon Diagndstica

La evaluacién se centra en confirmar el diagnostico,
clasificar su severidad y determinar la presencia de dano
renal subyacente [4, 13].

4.2.1. Cistouretrografia Miccional Seriada (CUMS)

Es el estandar de oro para el diagndstico y clasificacion del
RVU. Consiste en la instilacion de contraste radiopaco en la
vejiga a través de un catéter y la toma de imagenes durante
las fases de llenado y miccion. Permite:

* Confirmar la presencia y graduar el RVU (Tabla 1).

e Evaluar la anatomia uretral, crucial para detectar
causas secundarias como VUP.

* Evaluar la morfologia y funcion vesical.

4.2.2. Gammagrafia Renal con DMSA (Acido
Dimercaptosuccinico)

La gammagrafia con DMSA es el método de eleccion para
detectar y cuantificar la cicatrizacion renal (nefropatia por
reflujo) y la pielonefritis aguda. Las cicatrices se
manifiestan como defectos de captacién cortical
permanentes. Su realizacion es clave en el seguimiento para
monitorizar la progresion del dano [14].
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Figura 1. Gammagrafia Renal con DMSA. Proyeccion renal que ilustra la presencia
de cicatrizacion cortical (nefropatia por reflujo). Los defectos de captacion focales y
permanentes del radiotrazador (}zonas mds claras o hipocaptantes, especialmente en
el polo del rindén derecho) indican pérdida de [parénqmma funcional iy son un
marcador crucial de prondstico adverso en el Reflujo Vesicoureteral. Fuente:
Medwave, 2009.

4.2.3. Ecografia Renal y Vesical
Es el estudio inicial mas accesible y no invasivo. Evalaa:

* Tamano, forma y ecogenicidad del rinén (indicativo de
cicatrizacion o displasia).

* Presencia de hidronefrosis (dilatacion del sistema
colector).

* Grosor y morfologia de la pared vesical (indicativo de
disfuncion o VUP).

4.2.4. Estudio de Disfuncion Vesical e Intestinal (DVI)

En pacientes con RVU y recurrencia de ITU a pesar de
profilaxis, o con RVU de grados bajos, es esencial investigar
la DVI. Esto incluye cuestionarios detallados sobre habitos
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miccionales e intestinales, uroflujometria y, en casos
seleccionados, estudios urodinamicos [15].

5. Manejo Terapéutico

El manejo del RVU es individualizado y depende del grado
de reflujo, la edad del paciente, la presencia de ITU
recurrentes, la disfunciéon vesical y la existencia de
cicatrices renales [16]. La estrategia terapéutica se clasifica
en tres pilares: vigilancia y tratamiento conservador,
manejo endoscopico e intervencion quirturgica abierta/
laparoscopica.

5.1. Vigilancia y Manejo Médico (Conservador)

El enfoque conservador se basa en el entendimiento de que
un porcentaje significativo de RVU se resuelve
espontaneamente.

5.1.1. Profilaxis Antibidtica Continua (PAC)

Consiste en la administracion diaria de una dosis baja de
antibiotico para prevenir la ITU, la cual es la causa del dano
renal.

* Indicacion: Tradicionalmente se ha utilizado para
todos los lactantes con RVU. Sin embargo, estudios
recientes, como el RIVUR Trial [17], y metaanalisis han
cuestionado su beneficio universal, particularmente en
RVU de bajo grado, encontrando que la PAC reduce las
ITU recurrentes, pero sin una diferencia significativa
en la tasa de cicatrizacion renal en la mayoria de los
casos [18].

* Recomendacion Actual: La PAC se recomienda con
mayor firmeza en lactantes y ninos pequenos con RVU
de alto grado (IV-V) o aquellos con RVU de cualquier
grado que hayan presentado pielonefritis febril
recurrente [1].

e Agentes Comunes: Trimetoprim-sulfametoxazol,
nitrofurantoina o cefalosporinas de primera
generacion.
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5.1.2. Manejo de la Disfuncion Vesical e Intestinal (DVI)

El tratamiento de la DVI es fundamental, especialmente en
el RVUS. El manejo incluye reentrenamiento vesical
(miccién programada), manejo del estrefimiento con
laxantes y, en algunos casos, farmacos anticolinérgicos para
la hiperactividad del detrusor. La correccion exitosa de la
DVI puede llevar a la resolucion del RVU secundario y a la
disminucién de la tasa de ITU recurrente [15].

5.2. Tratamiento Endoscdpico (Inyeccion Subureteral)

Esta es una opcién minimamente invasiva para la
correccion del RVU, principalmente en grados I a IV [1].

e Técnica: Se inyecta un material de relleno
biocompatible (el mas comun es el dextranomero de
acido hialuronico, como Deflux) en la capa submucosa
del orificio ureteral, lo que crea un monticulo que
soporta la porcién intramural del uréter, aumentando
asi la competencia de la JUV [19].

» Eficacia: La tasa de éxito inicial varia entre 70% y 90%,
aunque puede requerir mas de una inyeccion. Es
menos invasiva que la cirugia abierta, con menor
morbilidad y menor tiempo de recuperacion.

* Indicaciones: RVU de grados II a IV que no se resuelve,
RVU persistente después de la profilaxis, o como
alternativa a la cirugia en pacientes seleccionados o en
aquellos con vejiga de alto riesgo (VUP) [20].

5.3. Tratamiento Quirurgico (Reimplante Ureteral)

La cirugia abierta (reimplante ureteral) o la cirugia
robotica/laparoscopica, se considera el tratamiento
definitivo para el RVU y ofrece la tasa de correccion mas
alta [21].

* Técnica: El objetivo es crear un tunel submucoso mas
largo y estable para el uréter. La técnica mas comun es
el reimplante intravesical segan Cohen o Politano-
Leadbetter, o técnicas extravesicales.
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¢ Indicaciones:

o

Fallo del manejo médico (RVU persistente con
ITU febril recurrente).

RVU de alto grado (IV-V) que probablemente no
se resolvera espontaneamente, especialmente
en ninos mayores o con daro renal.

Fallo del tratamiento endoscopico.

Complicaciones o efectos secundarios de la
PAC.

RVU asociado a otras anomalias ureterales que
requieren correccion quirurgica.

La cirugia laparoscdpica o robotica asistida para el
reimplante se ha vuelto cada vez mas popular, ofreciendo la
eficacia del reimplante abierto con una menor morbilidad y
una recuperacion mas rapida [21, 5].

6. Pronoéstico y Seguimiento

6.1. Resolucion Espontanea

La tasa de resoluciéon espontanea es el factor mas
importante en el pronostico a largo plazo y esta
influenciada por varios factores:

e Grado de Reflujo: Los grados I-II tienen una tasa de
resolucion alta (hasta 80% a los 5 afos), mientras que
los grados IV-V tienen una tasa baja (20% a los 5 anos)

[22].

 Edad del Diagndstico: El RVU diagnosticado en
lactantes tiene una mayor probabilidad de resolucion
que el diagnosticado en nifios mayores.

* Unilateralidad: El reflujo unilateral se resuelve mas a
menudo que el bilateral.
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* Morfologia Ureteral: Los uréteres con orificios
normales tienen mayor probabilidad de resolucion que
los "en estadio".

6.2. Seguimiento

El seguimiento tiene como objetivo documentar la
resolucion del RVU y detectar/monitorizar el dafio renal.

Tabla 2. Resumen del Esquema de Seguimiento del Reflujo
Vesicoureteral en la Infancia

Herramienta de Frecuencia Obietivo
Seguimiento Sugerida )
U ltivo Seriad Cada 3-6 meses o = Deteccion temprana de ITU
Focultivo seriado  ante clinica de ITU. (con o sin PAC).
E fia Renal Evaluar el crecimiento renal,
cog{? 1a f:na y Anual. detectar nueva hidronefrosis
esica y anomalias vesicales.
Se realiza Documentar la resolucion o
Cistouretrografia = tipicamente a los cambio de grado del RVU.
Miccional Seriada | 1-2 afos de iniciado | Puede reemplazarse por la
(CUMS) el tratamiento Cistografia Isotopica de
conservador. Seguimiento.
Si hay ITU febril
G fia Renal .recurrente bajo Evaluar la aparicion de
ammaglr)aN}aSl A €nal’ pAC o antes de la nuevas cicatrices o la
con intervencion progresion del dafo renal.

quirdrgica.
Deteccién temprana de

Presion Arterial Anual. hipertension secundaria a
nefropatia por reflujo.

Fuente: Adaptado de las guias de la Asociacion Europea de Urologia Pedidtrica
(ESPU) y la Asociacidon Americana de Pediatria (AAP) [1, 23].

6.3. Consecuencias a Largo Plazo

El mayor riesgo a largo plazo es la progresion de la
nefropatia por reflujo, manifestada por hipertension,
proteinuria y potencialmente insuficiencia renal cronica
[24]. La deteccion temprana y el manejo riguroso de las ITU
y, en casos indicados, la correccion del reflujo, son
cruciales para preservar la funcion renal. La mayoria de los
ninos con RVU de bajo a moderado, con seguimiento
adecuado y sin dano renal severo al diagnostico, tienen un
excelente pronostico a largo plazo.
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7. Perspectivas Diagnésticas y Manejo Integral
Contemporaneo

El manejo del Reflujo Vesicoureteral (RVU) se ha desplazado
hacia un enfoque mas individualizado, priorizando la
minima invasion y la reduccion de la exposicion a la
radiacion. Si bien la Cistouretrografia Miccional Seriada
(CUMS) permanece como el estandar de oro para el
diagnoéstico inicial y la evaluacion anatomica uretral
(fundamental para descartar Valvulas de Uretra Posterior),
el seguimiento ha evolucionado. Para la monitorizacion de
la resolucion o el cambio de grado del refluyjo,
especialmente en el paciente femenino, se recomienda
priorizar la Cistografia Isotopica Directa (CID), que ofrece
una dosis de radiacion significativamente menor, o el
Ultrasonido con Contraste (CEVUS), que elimina por
completo la radiacion ionizante. La Gammagrafia con DMSA
mantiene su papel irremplazable para documentar el dano
renal preexistente y la aparicion de nuevas cicatrices
(nefropatia por reflujo).

En el plano terapéutico, el éxito radica en el manejo
agresivo de los factores de riesgo modificables. La
correccion de la Disfuncion Vesical e Intestinal (DVI) es
esencial y debe ser el primer paso en el tratamiento
conservador, ya que su resolucion puede llevar a la del RVU
secundario y optimizar los resultados de cualquier
intervencion. Para el RVU que persiste y requiere
correccion, el Reimplante Ureteral Robdtico Asistido (RUR)
ha surgido como la técnica de eleccion en muchos centros,
combinando la alta tasa de éxito de la cirugia abierta con
una morbilidad reducida, menor dolor y una mejor estética
postoperatoria. En casos de RVU asociado a una vejiga de
muy alto riesgo (como en la Uropatia Obstructiva Severa), la
correccion definitiva del reflujo a menudo debe posponerse
hasta que se haya implementado una estrategia de
derivacion urinaria temporal (p. ej., vesicostomia) para
proteger el parénquima renal de la hipertension vesical.
Finalmente, el seguimiento a largo plazo de todo paciente
con cicatrizacion renal documentada (nefropatia por
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reflujo) debe ser riguroso, incluyendo la monitorizacion
anual de la presion arterial, ya que constituyen una
poblacién de alto riesgo cardiovascular con potencial
desarrollo de hipertension y proteinuria en la edad adulta.

8. Conclusion: Manejo Integral y Perspectivas a Largo
Plazo del RVU

El Reflujo Vesicoureteral (RVU) es mas que un simple
diagnostico anatomico; es el factor de riesgo mas
importante para la Nefropatia por Reflujo, la cual puede
progresar a hipertension y Enfermedad Renal Cronica.

El objetivo primordial del manejo es la preservaciéon de la
funcion renal a través de la prevencion de la pielonefritis. El
enfoque contemporaneo se basa en la estratificacion
precisa del riesgo:

1. Diagnéstico Preciso y Seguro: La Cistouretrografia
Miccional Seriada (CUMS) es crucial para la
clasificacion inicial y la exclusion de anomalias
obstructivas (ej. VUP). Sin embargo, la monitorizacion
en el seguimiento debe priorizar métodos que
reduzcan la radiacion, como el Ultrasonido con
Contraste (CEVUS) o la Cistografia Isotdpica. La
Gammagrafia con DMSA sigue siendo el estandar
para detectar el dafio renal.

2. Tratamiento Individualizado: El pilar conservador se
centra en el manejo de la Disfuncion Vesical e
Intestinal (DVI), cuya correccién a menudo conduce a
la resolucion del reflujo secundario. La Profilaxis
Antibiotica Continua ya no es universal, reservandose
para lactantes y ninos con RVU de alto grado o ITU
febril recurrente.

3. Correccion Definitiva: La intervencion se reserva
para los casos que fallan al manejo médico o
presentan grados IV-V. El Reimplante Ureteral
Robotico Asistido ha mejorado la eficacia quirurgica
con menor morbilidad.
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En dltima instancia, el prondstico depende inversamente
del grado de reflujo y, fundamentalmente, de la presencia
de dano renal al momento del diagnostico. Si bien la
mayoria de los RVU de bajo grado se resuelven
espontaneamente, todo paciente con cicatrizacion renal
establecida debe recibir un seguimiento nefrolégico de por
vida, manteniendo una vigilancia estricta de la tension
arterial y la proteinuria para mitigar el riesgo de
enfermedad renal terminal en la edad adulta. Por lo tanto, el
manejo exitoso del RVU requiere la coordinacion
multidisciplinaria entre Urologia Pediatrica, Nefrologia y
Radiologia.
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