Editorial

Meses atras tuve el privilegio de conversar en mi ofici-
na del Hospital de Oncologia del Centro Médico Nacional
Siglo XXI (HOCMN SXXI) con los doctores Abraham San-
tacruz Romero y Mario Alberto Martinez Romero, urélo-
gos, a quienes tengo en alta estima. El Dr. Santacruz fue
un profesor extraordinario durante mi formacion como re-
sidente y al Dr. Martinez lo conoci durante su adiestra-
miento en Urologia Oncolégica, hace ya algunos afos, en
el Hospital de Oncologia.

Valga la introduccién, porque en aquella visita destina-
da principalmente para invitarnos a participar en el proxi-
mo Congreso del Colegio Mexicano de Urologia surgieron
otros temas, uno de ellos fue, y en ese momento me senti
con la confianza de comentarlo, que no soy miembro ni
del Colegio Mexicano de Urologia, ni de la Sociedad Mexi-
cana de Urologia. Di mis razones, mi forma muy particular
de pensar, y el Dr. Santacruz me invitdé a escribirlo.

Asi, pues, ofreciendo disculpas de antemano a quie-
nes piensen diferente me remonto a mi época de residen-
te, donde conoci a nuestra Urologia Nacional dividida en
dos. Investigué el motivo de tal divisién y lo respeté, pero
no estuve de acuerdo.

Veia grandeza en ambas asociaciones conformadas por
buenos hospitales distribuidos por todo el pais, pero tam-
bién notaba una gran debilidad al excluirse una de otra. De
tal manera que al terminar mi residencia me hice una pro-
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mesa: no afiliarme a ninguna de las dos y esperar el dia
en que ambas se unieran para hacerlo, ya que desde aque-
lla época escuchaba voces, vientos de cambio.

Estoy a cuatro afios de jubilarme como Jefe del Servi-
cio de Urologia del HOCMN SXXI, y recuerdo la promesa
que me hice afos atrds con cierta ironia y decepcion.
Decepcién de mi persona, por no haber tomado partido
en alguna de las dos asociaciones y desde la trinchera
de la membresia luchar con las otras voces, con esos
vientos de cambio para lograr la union con todos los be-
neficios que ésta conlleva. Si al final tampoco podia lo-
grarlo al menos podria decir que lo intenté.

Actualmente sigo viendo dos grandes asociaciones de
Urologia Nacional, pero con el mismo grado de debilidad
al continuar separadas. Deberiamos haber puesto en prac-
tica, desde hace mucho tiempo, aquella maxima que dice
que la unién hace la fuerza, tal y como lo demuestran afio
con afio otras asociaciones internacionales.

Sinceramente,

Dr. Narciso Hernandez Toriz

Jefe del Servicio de Urologia

del Hospital de Oncologia del
Centro Médico Nacional, Siglo XXI.


www.imbiomed.com.mx
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Cambios en la depuracion de creatinina posterior a la donacion renal

Fabian Garcia-Buenrostro,* Alfonso Navarro Gonzalez,*
Erick Sierra-Diaz,* Héctor Solano-Moreno,* M. Luisa Vazquez Villegas**

RESUMEN

Introduccion: El trasplante renal (TR) es el tratamiento de eleccion como terapia sustitutiva en pacientes con
IRCT. La principal fuente de 6rganos para el TR son los donantes vivos. Este grupo es susceptible a desarro-
llar alteracion de depuracion de cratitina (DCr), misma que se llega a manifestar en 30%. Hasta el momento en
México, no se conoce la incidencia de alteracion renal en los donadores, asi como los posibles predictores
para que este evento suceda. Objetivo: Identificar los cambios en la depuracion de creatinina posterior a la
donacion renal en un grupo de donadores. Material y métodos: Cohorte retrospectiva de 24 meses de
seguimiento. Expedientes de donadores renales sometidos a nefreureterectomia en el Hospital de Pediatria
del Instituto Mexicano de Seguro Social. Se excluyeron aquéllos con funcién renal alterada previa la cirugia.
Los expedientes fueron evaluado a través de una hoja captura estructurada con los siguientes puntos: aspec-
tos socio-demograficos (edad, sexo), indice de masa corporal y DCr. El seguimiento fue desde la primera
consulta hasta el término del estudio con mediciones de la depuracion de creatinina (DCr) a la basal (previa
a la cirugia), a los seis, 12, 18 y 24 meses posteriores a la donacién. Se realiz6 un analisis descriptivo y
bivariado con el programa SPSS 15.0, una p =< 0.05 se considero6 significativa. Resultados: Se incluyeron 239
donadores con edad media 37 + 7 afios, 58% mujeres y la media IMC fue 27 + 4. El 38% de los donadores
tuvieron alteracion de la funcion renal al final del estudio. La edad, el género e indice de masa corporal no se
asociaron con cambios en la depuracion de creatinina. Conclusion: La tasa de alteraciéon de la DCr después
de 24 meses de seguimiento en los donadores renales es elevada.

Palabras clave: Depuracion de creatinina, donantes vivos, trasplante renal.
ABSTRACT

Introduction: Kidney transplant is the treatment of choice as a substitution therapy in patients with end stage
renal failure. The mean source of kidneys for renal transplant in Mexico, are living donors. Living donors are
susceptible to develop creatinine clearance disturbances in as many as 30% of cases. At this time in Mexico,
we don’t know the incidence or renal function alteration in living donors. Objective: To identify changes in
creatinine clearance after kidney donation in a group of living donors. Material and methods: Two year long
cohort retrospective study. Living donors who had nephroureterectomy at the Pediatrics Hospital IMSS, in
Guadalajara, Jal. Living donors were over 18 years old and of any gender. Living donors were evaluated from
their first visit to the urologist until the end of the study. Creatinine clearance evaluations were made at 6, 12, 18,
and 24 months after kidney donation. A descriptive analysis was made with the SPSS 18.0 program. A p value
equal or less than 0.05 was considered statistically significant. Results: 239 living donors were included, with
a mean age of 37 + 7 years. 58% were women and the mean BMI was 27 + 4. 38% of living donors had kidney
function alterations at the end of the study. Age, gender and BMI were not associated with changes in creatinine
clearance. Conclusion: The incidence of creatinine clearance disturbances in living donors after a 2 year
period of follow up is high.

Keys words: Creatinine clearance, living related donors, renal transplant.
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INTRODUCCION

El trasplante renal es el tratamiento de eleccion como
terapia sustitutiva en pacientes con insuficiencia renal cr6-
nica en etapa terminal; mejora la calidad de vida y sobre-
vida de los pacientes.! La fuente de 6rganos para la reali-
zacion de TR esta limitada a donantes vivos y donantes
cadaver.?

En México se practican escasamente los trasplantes
renales. Se efectian 1,500 al afio, menos de 20 trasplan-
tes anuales por millon de habitantes. Por su parte, la me-
dia mundial esta por encima de 30. En nuestro pais, la
tasa de realizacién de TR es muy baja, aproximadamente
16 trasplantes por 100 pacientes en dialisis.®

La escasez de 6rganos procedentes de donantes cada-
véricos se debe en gran parte a las politicas de seguridad
vial, esto ha obligado a replantear la busqueda de nuevas
fuentes de 6rganos —donantes vivos—. Estos contribuyen
con 80% de las donaciones renales, sin embargo, el indi-
viduo que sera donador vivo (DV) esta expuesto a generar
complicaciones.*

Dentro de los riesgos importantes a los cuales se en-
frenta el donante es el desarrollar alteracion de la fun-
cion de rifidn preservado que se puede presentar en un
rango de 10 a 30%.58 Existen una serie de predictores
asociados con los cambios en la depuracion de creatini-
na, independientemente de la nefrectomia son: edad, sexo
y obesidad.*"

Hasta el momento en nuestro pais existe informacion
escasa sobre los cambios en la depuracion de creatinina
que indiquen la pérdida de funcién renal en donadores. El
presente estudio intenta determinar esa frecuencia y fac-
tores asociados a dichas modificaciones en donantes vi-
VOS.

MATERIAL Y METODOS
Tipo de Estudio. Cohorte retrospectiva

Fueron seleccionados todos los expedientes de dona-
dores renales a los cuales se les realiz6 nefreureterecto-
mia en el Servicio de Urologia del Hospital de Pediatria en
Centro Médico Nacional de Occidente del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social, Guadalajara, Jalisco, que conta-
ran con expediente completo disponible en el archivo y
laboratorios iniciales a su incorporacién al protocolo de
trasplante renal. Se excluyeron aquéllos con funcion renal
alterada previa a la cirugia.

Una vez identificados los expedientes, éstos fueron
evaluados a través de la aplicaciéon de una hoja captura
estructurada con los siguientes puntos: aspectos socio-de-
mograficos (edad, sexo), indice de masa corporal y DCr.

Para el seguimiento de los pacientes fueron evaluados
a través de las notas médicas desde la cita inicial para su
ingreso al protocolo de donacién hasta la Gltima nota. El
tiempo de seguimiento fue seleccionado a 24 meses con
base en el estudio realizado por Reese y cols.”? La varia-
ble de desenlace fue el nivel de depuracién de creatinina
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que se midioé protocolariamente por los médicos tratantes
de los donadores desde la basal (previa a la cirugia), a los
seis, 12, 18 y 24 meses. Los criterios de salida de la co-
horte fueron los siguientes:

+ Pérdida de seguimiento debido a cambio de unidad tra-
tante.

+ Pérdida de expediente.

+ Falta de tomas de DCr o fin del estudio.

La variable respuesta fueron cambios en la depuracion
de creatinina. Se definen como alteraciéon de la funcién
renal cuando persista un descenso en los niveles de de-
puracion de creatinina en el donador posterior a la cirugia.
En hombres se considerara cuando el nivel sea menor 97
mL/min y en mujeres, valores < 88 mL/min; y se conside-
r6 como recuperacion de la funcion renal la presencia de
los valores normales de la depuracion de creatinina en el
donador posterior a la cirugia. Para los hombres se consi-
derara con nivel 97-137 mL/min y para mujeres de 88-128
mL/min.

Analisis estadistico

Las variables cualitativas fueron expresadas en nume-
ro y porcentaje (%); mientras las variables cuantitativas
en medias y desviacion estandar (DE). Para la compara-
cién entre variables cuantitativas se utilizo t-Student. Se
identificaron nimeros de eventos que presentaron la recu-
peracion de la funcion renal para determinacion de la inci-
dencia acumulada. El analisis se realizd con el paquete
estadistico SPSS 15.0 y un valor p < 0.05 se consider6
como estadisticamente significativo.

RESULTADOS

Se incluyeron un total de 239 donadores en la cohorte
de 24 meses de seguimiento. Los dias acumulados du-
rante el seguimiento en el total de la cohorte fueron 106,580
dias por persona-afno. En el cuadro 1 se describen las
principales caracteristicas de los donadores incluidos en
el estudio. La media de edad fue de 37 + 7 anos, 58% son
mujeres y la media del indice de masa corporal fue 27 + 4.
Al momento del inicio de la cohorte, la media de depura-
cion de creatinina fue 115 + 31. Posterior al trasplante,
38% de los donadores tuvieron alteracion de la funcién
renal. La incidencia de alteracion del funcionamiento renal
posterior al trasplante en nuestra poblacion fue de 15.8%

El cuadro 2 muestra la comparacion de los valores de
la depuracion de creatinina durante el desarrollo de la co-
horte. DCr a la basal vs. a los 24 meses tuvo una diferen-
cia significativa (117 + 32 vs. 86 + 22, p < 0.001). Las
diferencias se conservaron aun en el andlisis por rangos
de edad.

En la comparacion por sexos, los hombres tuvieron al
inicio del estudio una DCr 117 + 28 y al final del segui-
miento fue de 86 + 20 (p <= 0.001) que se observan en el
cuadro 3. Las mujeres también mostraron diferencia signi-
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Cuadro 1. Caracteristicas generales de la poblacion de estudio.

Total
n=239
Edad (afios) media + DE 37 £7
Edad, rango 18-28 afios, n (%) 28 (10)
Edad, rango 29-40 afios, n (%) 164 (58)
Edad, rango 41-60 afios, n (%) 89 (32)
Sexo: femenino, n (%) 163 (58)
IMC, media +DE 27 +4
IMC
Sobrepeso, n (%) 121 (43)
Obesidad, n (%) 63 (22)
Depuracion de creatinina a la basal, media = DE 115 + 31

Presencia de alteracion de funcion renal a 24 meses, n (%) 106 (38)
Presencia de alteracion de funcion renal a 24 meses: mujeres, n (%) 68 (42)
Presencia de alteracion de funcion renal a 24 meses: hombres, n (%) 38 (32)

Variables cualitativas fueron expresadas en frecuencia (%). Variables cuantitati-
vas fueron expresadas en medias + Desviacion estandanr.

ficativas (116 = 34 vs. 85 + 23, p < 0.001) en el cuadro 4.
Ambos sexos mantuvieron las diferencias en la DCr du-
rante todo el seguimiento.

En el andlisis bivariado para la comparacién de carac-
teristicas de los donadores que desarrollaron alteracion
de la funcién renal vs. aquéllos que recuperaron la funcion
renal durante el seguimiento (Cuadro 5). El grupo de quie-

nes tuvieron mala funcion renal fueron 69% mayores de
35 anos, 64% fueron mujeres y 61% tuvieron un grado
de sobrepeso u obesidad, sin embargo, no mostraron aso-
ciacion para el desarrollo de alteraciéon del funcionamiento
renal posterior al trasplante.

DISCUSION

En este estudio cohorte retrospectiva, evaluamos los
cambios en la depuracién de creatinina posterior a la do-
nacion renal posterior a 24 meses de seguimiento en pa-
cientes del Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacio-
nal de Occidente.

Nuestros resultados sefalaron que 38% de los donado-
res de rindn después de dos anos persistieron con altera-
cion de la depuracion de creatinina. Esto present6 una
variabilidad por sexo, en mujeres fue de 42 y 32% en hom-
bres. Es una informacién valiosa debido a que existen muy
pocas publicaciones de estudios en nuestro pais que ha-
yan determinado las evaluaciones en la DCr en funcién de
tiempo en el grupo de donadores renales.

Al contrastar nuestros datos con otros estudio, vimos
que la tasa de alteraciones de la funcién del rifibn en los
donadores fue de 0.5% 0, en su caso, pueden representar
180 eventos de fracaso en la funcién renal por un millon
de personas por ano, lo cual demuestra una buena sobre-
vida a largo plazo en este grupo de individuos.'3

Cuadro 2. Comparacion de los valores de depuracion de creatinina durante en seguimiento de donadores.

Edad Basal 3 meses p 6 meses p 12 meses p 24 meses p
n=239 n=239 n=210 n=192 n=146

Edad total, media + DE 17 = 2 720 <0.001 82 +36 <0.001 81 =22 <0.001 86 =22 <0.001

Rango 18-28 afios, media+ DE 17 £ 28 7+2 <0.001 81 24 <0.001 81+ 2 0.001 22 0.02

Rango 29-40 afios, media+DE 118 = 35 8 +2 <0.001 2 +B <0.001 22 <0.001 N x5 <0.001

Rango 41-60 afios, media+DE 114+ 25 7B =17 <0.001 8 £ 53 <0.001 78+23 <0.001 80 14 <0.001

Variable Cuantitativas fueron expresadas en medias + Desviacion estandar. t-Student fue usado para diferencia de medias.

Cuadro 3. Comparacion de los valores de depuracion de creatinina durante en seguimiento en hombres donadores.

Edad Basal 3 meses p 6 meses p 12 meses p 24 meses p
n=107 n=107 n=280 n=74 n=>55

Edad total, media + DE 117 + 28 7623 <0.001 5B +6 <0.001 80 = 17 <0.001 86 =20 <0.001

Rango 18-28 afios, media + DE 122 + 31 69 + 23 <0.001 79 14 0.004 69 = 11 0.012 69 £ 19 0.16

Rango 29-40 afios, media+ DE 120 = 31 802 <0.001 & +32 <0.001 8=+ 15 <0.001 B+ 0.007

Rango 41-60 afios, media+DE M3+ 72 16 <0.001 8 +£70 0.09 78 +19 <0.001 81 £15 <0.001

Variable Cuantitativas fueron expresadas en medias + Desviacion estindar. t-Student fue usado para diferencia de medias.

Cuadro 4. Comparacion de los valores de depuracion de creatinina durante en seguimiento en mujeres donadoras.

Edad Basal 3 meses p 6 meses p 12 meses p 24 meses p
n=132 n=132 n=130 n=118 n=91

Edad total, media +DE 116 + 34 78 = 18 <0.001 802 <0.001 81 =24 <0.001 A <0.001

Rango 18-28 afios, media+ DE 1Mz 87 = 17 0.014 2 28 0.007 87 =24 0.03 86 =22 0.12

Rango 29-40 afios, media+DE 17 = 37 7=x19 <0.001 81 £19 <0.001 224 <0.001 88 2% <0.001

Rango 41-60 afios, media+DE 116 = 28 78 £ 17 <0.001 77 =18 <0.001 78+ 27 <0.001 78 £ 14 <0.001

Variable Cuantitativas fueron expresadas en medias + Desviacion estdndar. t-Student fue usado para diferencia de medias.
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Cuadro 5. Diferencias entre las caracteristicas de los donadores que desarrolla-
ron alteracion de la funcion renal versus aquellos que recuperaron la funcion renal
posterior al trasplante.

Alteracion Recuperacion RR

n=106 n=40
Edad (afios) media = DE 39+8 375 0.29
Edad >35 afios, n (%) 73(69) 28 (70) 0.73
Sexo: femenino, n (%) 68 (64) 23(58) 0.39
IMC, media + DE 27+4 27+3 0.98
IMC = 25, n (%) 65(61) 17 (43) 0.63

Variables Cualitativas fueron expresadas en frecuencia (%). Variables Cuantita-
tivas fueron expresadas en medias + Desviacion estandar. %2 o prueba exacta de
Fisher fueron usados para la diferencia de proporciones; t-Student fue usado para
diferencia de medias. RR: Riesgo relativo.

Diversos estudios han sefalado que existe una gran
variabilidad en la persistencia de alteracién de la DCr que
va de 10 a 30%. Estas diferencias reportadas en otros
estudios pueden estar asociadas al tiempo de seguimien-
to de los DV.58 Sin embargo, nosotros obtuvimos una tasa
ligeramente elevada a comparaciéon de lo propuesto por
otros trabajos.

Dentro de los predictores que se han asociado a los
cambios de la DCr encontramos que la edad influyé de la
siguiente manera: DCr a la basal fue 89.2 + 4.2 mL/min y
después de la intervencion (20 dias pos-trasplante) se re-
dujo al 70 mL/min y a cinco afios 75.3 mL/min (p < 0.05).
Resultados similares al nuestro muestran que se mantuvo
la diferencia por grupos de edad durante el desarrollo del
estudio.

Morales y cols. demostraron que un indice de masa
corporal = 30 en donadores vivos es un riesgo para desa-
rrollar proteinuria e insuficiencia renal,' lo cual es contra-
rio alos resultados que se encontraron en nuestro estudio
que soélo logré6 mostrar una tendencia en tener alteracion
de la DCr en pacientes con sobrepeso u obesidad. En re-
lacion con el sexo no encontramos asociacion para los
cambios de la depuracién de creatinina en comparacion a
otros trabajos.?

Limitaciones y aportaciones del Estudio

La principal limitacion de nuestro estudio fue la pérdida
de seguimiento de 93 pacientes debido a la falta de expe-
diente o laboratorio (DCr); sin embargo, permitié conocer
la incidencia de alteracion de la DCr en donadores renales
posterior a dos afnos de seguimiento.

CONCLUSION
El 15.8% de los donadores renales después de 24 me-

ses de seguimiento persistid con alteraciéon de la depura-
cion de creatinina. Los factores de riesgo como edad, sexo
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e indice de masa corporal no se asociaron a los cambios
de la depuracioén de creatinina.

ABREVIATURAS
TR: Trasplante renal
DCr: Depuracion de creatinina

DV: Donador vivo
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Frecuencia de las complicaciones del manejo laparoscopico de la litiasis
urinaria en pacientes tratados en el Servicio de Urologia, HECMN “La Raza”

Salvador Jiménez Zavala,* Félix Santaella Torres,** Juan José Bernal Morales*

RESUMEN

Objetivo: Reportar la frecuencia de las complicaciones del manejo laparoscopico de la litiasis urinaria en
Servicio de Urologia. Métodos: Estudio transversal que incluy6é a todos los pacientes sometidos a manejo
laparoscépico de litiasis urinaria en el periodo comprendido de 1 de enero de 2003 al 31 diciembre de 2009.
Las variables estudiadas fueron diagnésticos, sexo, comorbilidades, localizacion del lito, tipo de abordaje,
tiempo quirtrgico, complicaciones, dias de estancia hospitalaria, tamafo del lito. Analisis estadistico: Esta-
distica descriptiva. Resultados: El promedio de edad fue de 45.5 anos. La frecuencia de complicaciones fue
de 20% (cuatro casos). La mas frecuente fue hematoma de la pared 50% (dos casos) seguido de sangrado de
la grasa perirrenal 25% (un caso) y desagarro de la pelvis 25% (un caso). Un caso requirid6 de conversion
a técnica abierta, otro se resolvid con manejo laparoscopico y dos mas con medidas conservadoras. El
tamafio promedio del calculo fue 3.4 cm, el tiempo quirdrgico promedio fue de 288.3 minutos y la estancia
hospitalaria promedio fue de 4.7 dias. Conclusiones: La frecuencia de complicaciones de manejo
laparoscépico de la litiasis urinaria en el Servicio de Urologia es de 20%.

Palabras clave: Laparoscopia, complicaciones urologicas, litiasis urinaria.
ABSTRACT

Objective: To report the frequency of complications of laparoscopic management of urolithiasis in the Urology
Service. Methods: Transversal study involving all patients undergoing laparoscopic management of urolithiasis
in the period from 1 January 2003 to 31 December 2009, to describe frequency and type of complications of the
procedure. The variables studied were diagnoses, sex, comorbidities, stone location, type of approach, surgical
time, complications, hospital stay, stone size. Results: The average age was 45.5 years. The complication rate
was 20% (4 cases). The most common was bruising of the wall 50% (2 cases) followed by bleeding from the
perirenal fat 25% (1 case) and injury of the pelvis 25% (1 case). One case required conversion to open
technique, another case was resolved by laparoscopic mangement and to more with conservative measures.
The average size of the stones was 3.4 cm, mean operative time was 288.3 minutes and average hospital stay
days was 4.7 days. Conclusions: The frequency of complications of laparoscopic management of urolithiasis
in Urology Service is 20%.

Key word: Laparoscopy, urological complications, urinary stones.

ANTECEDENTES

El manejo invasivo de la litiasis urinaria ha evoluciona-
do de forma dramatica en los las Ultimas décadas. La in-
troduccién del manejo endoscopico, laparoscopico y per-
cutaneo, asi como el desarrollo de la litotricia extracorpérea
han delegado el papel de la cirugia abierta a menos del
1% de pacientes que son sometidos a intervenciones por
enfermedad litiasica." Desde la introduccion de la nefrec-

tomia laparoscépica en 1991 por Clayman y cols., la ne-
frectomia simple laparoscopica se ha convertido en el
estandar del tratamiento quirdrgico en muchos procedimien-
tos renales.2 La primera pielolitotomia retroperitoneal fue
realizada en 1994 por D. Gaur (Gaur y cols. 2002).® Se ha
reportado su uso por Harmon y cols., en 1996; y por Hoenig
y cols., en 1997, para la primera extraccién de calculos de
la pelvis renal en un rifdn pélvico mediante el uso exclusi-
vo de instrumentos laparoscoépicos (Farifia y cols., 2004).*

* Residente de 5to Grado de Urologia UMAE Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional “La Raza”. ** Médico Adscrito del Servicio de Urologia UMAE Hospital

de Especialidades Centro Médico Nacional “La Raza”.

Direccién para correspondencia: Dr. Salvador Jiménez Zavala.

M. Villalongin 397 Col. Centro Puruandiro, Michoacéan. C.P. 58500. Tel. Fax: (438)383-1234.

Correo electronico: sajizamo@hotmail.com


http://www.imbiomed.com/

Jiménez Zavala Sy cols. Frecuencia de las complicaciones del manejo laparoscépico de la litiasis urinaria 11

El abordaje laparoscopico mas frecuentemente practica-
do es tras peritoneal para realizar la pielolitotomia y urete-
rolitotomia.® La cirugia laparoscopica presenta varias ven-
tajas para el paciente como:

+ Disminucién de la cantidad sangrado.

+ Disminucién del dolor postoperatorio.

+ Disminucién de la estancia hospitalaria.

« Rapida incorporacion a las actividades normales.®

Las indicaciones actuales de la ureterolitotomia y pie-
lolitotomia laparoscépica son:

+ Litos de gran tamafio.

+ Litos complejos.

+ Litos que no pueden ser tratados exitosamente con otras
terapias (litotricia extracorporea, nefrolito-percutanea).

+ Litiasis con anomalias concomitantes y la ectopia re-
nal.”8

Algunas contraindicaciones para esta cirugia son:

« Coagulopatia no corregida.
+ Infecciones no tratadas.
« Choque hipovolémico.®

El objetivo de la laparoscopia es reproducir los resulta-
dos de la cirugia abierta con menor dolor postoperatorio y
una corta convalecencia. A pesar de estas ventajas y aun
siendo una técnica no invasiva, no esta exenta de compli-
caciones cuya presentacion dependen de varios factores,
tales como:

« Grado de complejidad de cada procedimiento.
+ Experiencia del cirujano.
« Adecuada seleccion del paciente.

Estos factores influyen de manera significativa en la
tasa de complicaciones.’ A pesar que los procedimientos
laparoscopicos son minimamente invasivos, la laparos-
copia para litiasis urinaria no se puede considerar como
una cirugia menor. Las complicaciones son menores y
aunque la mayor parte de las tasa de éstas son bajas,
existen complicaciones mayores que son devastadoras
para el paciente.

Las complicaciones de la técnica se pueden presentar
en cada paso del procedimiento laparoscopico:

« Insercion o extraccién de trocar.
- Diseccion.

« Técnica quirdrgica.

« Complicaciones asociadas.

Soulie y cols., en una serie de 350 procedimientos
urolégicos laparoscopicos, reportaron un total de 19 com-
plicaciones, lo que representa 5.4%; la mortalidad fue
de 0.3%; con una tasa de conversién de 1.1%."" Encon-
traron cinco casos con complicaciones mayores, las
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cuales fueron resueltas en su mayoria de forma lapa-
roscépica y seis complicaciones menores (incluyendo
hematomas e infecciones de tejidos blandos)." En otra
serie de 2,775 procedimiento urolégicos laparoscépicos,
Permpongkosol y cols. reportaron una tasa de 22.1%
de 525 casos. Las complicaciones mas frecuentes fue-
ron:

» Lesiones vasculares (19.8 por 1,000).

« Transfusién por sangrado postoperatorio (17.6 por
1,000).

- {leo que requiri6 hospitalizacién por mas de 48 h (16.2
por 1,000).

+ Infeccién de la herida quirargica (10.5 por 1,000).

La tasa de mortalidad de toda la serie fue de 0.07%.
Gomella y cols. (1996) reportaron una tasa de compli-
caciones de 7.98%.'2 La lesién intestinal es una com-
plicacion rara que se puede manifestar de forma inusual
y propiciar secuelas devastadoras, ya que s6lo 10% del
material estd en el campo visual del cirujano. Cualquier
lesiéon incluyendo las abrasiones de la serosa se deben
reparar al momento; la persistencia del dolor en un sitio
del trocar junto con distension abdominal, diarrea y leu-
copenia representa signos de la lesion intestinal. Bihso-
ff y cols., en su serie de 915 pacientes, reportaron una
tasa de perforacion intestinal de 0.2% y lesiones por
abrasién de 0.6%.'2 En 12 series de pacientes operados
por laparoscopia uroldgica la incidencia de complicacio-
nes intestinales fue de 0.13%; la mayoria de las lesiones
no fueron reconocidas en el momento de la cirugia (62%).
La lesién del intestino delgado representd 58%, seguida
de las lesiones del estbmago y del colén, las cuales repre-
sentaron 32 y 7%, respectivamente. De estas lesiones
50% fueron causados por el uso del electrocauterio y 32%
ocurrieron durante la inserciéon de la aguja de Veress o la
insercion del trécar. En una revision de la literatura, las
lesiones intestinales fueron manejadas hasta en 80% de
los pacientes con laparotomia. Otros pacientes fueron tra-
tados con nutricion parenteral total y drenaje percutaneo o
manejo conservador. Estas lesiones son prevenibles con
una vigilancia activa de los puntos tocados durante la
disecciéon.® La hernia postincisional es poco frecuente
cuando se realiza el cierre de aponeurosis de las incisio-
nes mayores de 5 mm bajo visién directa asegurandose
no tomar las asas del intestino.”® El acceso retroperitoneal
también ha sido utilizado. Sin embargo, al ser mas peque-
fo el espacio de trabajo no se realiza tan frecuentemente.
Se han publicado diversas series; como en otros accesos
la lesion vascular es la mas comin 2-4.5%; a pesar del
area limitada de trabajo la tasa de conversion es similar a
la vias transperitoneal 3.3-7.5%.'* La tomografia compu-
tada abdominal (TAC) es una herramienta invaluable en el
diagnéstico de las complicaciones del manejo laparoscé-
pico de la litiasis urinaria. Posterior a una cirugia laparos-
copica la TAC esta indicada en aquellos pacientes sin diag-
néstico clinico, que presentan fiebre, leucocitosis o caida
del hematocrito. Tiene una sensibilidad y especificidad
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adecuada para localizar el sitio de sangrado posquirlrgi-
co, fuga urinaria u obstruccién urinaria.'®

MATERIAL Y METODOS
Diseino

Estudio transversal, observacional, retrospectivo, des-
criptivo y analitico.

Se incluyeron los pacientes sometidos a procedimien-
tos laparoscopicos por litiasis urinaria de enero 2003 a
diciembre 2009, en el Servicio de Urologia. Se recopilaron
los datos de los pacientes que cumplieron con los crite-
rios para el estudio, mediante un instrumento de recolec-
cién de datos: nombre, edad, fecha de cirugia, diagnésti-
co inicial, género, comorbilidades, tipo de abordaje, tiempo
de la cirugia, presencia de complicaciones, tipo de com-
plicaciones, dias de estancia hospitalaria, tamafio de lito
y uso de catéter JJ.

Analisis estadistico
Estadistica descriptiva.
RESULTADOS

En el periodo del 1 de enero del 2003 al 31 de diciembre
del 2009 fueron sometidos 25 pacientes a manejo quirargi-
co laparoscopico por litiasis urinaria, se excluyeron cinco
enfermos del estudio porque su expediente estaba incom-
pleto, por lo que se incluyeron para su estudio un total de
20 pacientes de los cuales 13 (65%) fueron mujeres y sie-
te (35%) hombres. El promedio de edad fue de 45.5 afos
(rango de 17 a 70 afos). La comorbilidad consistié de hi-
pertension arterial sistémica cuatro casos (20%) seguido
de artritis reumatoide, cardiopatia isquémica, tuberculosis
pulmonar, hepatitis C e histiocitosis maligna cada una con
un caso (5%) (Cuadro 1).Se practicaron seis procedimien-
tos de ureterolitotomia (30%) y 14 pielolitotomias (70%)
(Figura 1). Se utiliz6 el abordaje retroperitoneal en seis
casos (30%) y transperitoneal en 14 casos (70%) (Figura
2). El tamafio promedio de los litos fue de 3.4 centimetros
(rango de 2-6 centimetros). Los dias de estancia prome-
dio en los 20 casos fueron 4.7 (rango de 2 a 11 dias) (Figu-
ra 3). Se utilizd catéter JJ en 11 pacientes (55%). El pro-
medio del tiempo quirdrgico reportado fue de 288.3 minutos

Cuadro 1. Comorbilidades.

Namero de casos Porcentaje

Hipertension arterial 4 45
Artritis reumatoide 1
Cardiopatia isquémica 1
Tuberculosis pulmonar 1
Hepatitis C 1
Histiocitiosis maligna 1
Total 100

O - =

E= Ureterolitotomia

Pielolitotomia

Figura 1. Distribucion de casos por tipo de cirugia.

Distribucion de acuerdo con el tipo de abordaje
retroperitoneal

B Distribucion de acuerdo con el tipo de abordaje
transperitoneal

Figura 2. Frecuencia de complicaciones de acuerdo al tipo de
abordaje.

(rango de 150 a 437 minutos) (Figura 4). La frecuencia
de complicaciones fue de 20% (cuatro casos): de las
cuales dos casos (50%) correspondieron al abordaje re-
troperitoneal y los otros dos casos (50%) al abordaje
transperitoneal. En relacién con el lado del abordaje qui-
rurgico las complicaciones se presentaron en el lado dere-
cho en tres pacientes (75%) y en el lado izquierdo en un
un caso (25%). El tipo de complicacion mas frecuente fue
el hematoma de pared dos casos (50%) seguido de san-
grado persistente de grasa perirrenal un caso (25%) mis-
mo que ameritd conversion a técnica abierta, y desgarro
de la pelvis un caso (25%) (Figura 5). Asi, la frecuencia de
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DEH menos de tres dias
DEH de tres a cuatro dias
B& DEH mas de cuatro dias

Figura 3. Dias de estancia hospitalaria (DEH).
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B& Tiempo quirdrgico de 201 a 300 minutos
& Tiempo quirdrgico mayor de 301 minutos

Figura 4. Tiempo quirargico utilizado.

conversién a cirugia abierta fue de 5% (1/20 casos). El
paciente que requirié conversion de la técnica fue pacien-
te femenino, con diagnostico de litiasis piélica derecha en
el que el sangrado (150cc) dificultaba los reparos anatémi-
cos, realizando abordaje abierto exitosamente.

DISCUSION
La frecuencia de la enfermedad litiasica urinaria va de

10-13% en poblacion general y un alto porcentaje de estos
pacientes requiere tratamiento quirirgico para su manejo.
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[ Frecuencias de complicaciones de sangrado
BEH Frecuencias de complicaciones de hematoma
[ Frecuencias de complicaciones de desgarro de pelvis

Figura 5. Frecuencia y tipo de complicaciones.

En las Ultimas décadas el manejo de la litiasis ha evolu-
cionado dramaticamente relegando el papel de la cirugia
abierta a menos de 1% de los casos. Dentro de las opcio-
nes terapéuticas se encuentran la cirugia endoscépi-
ca, la cirugia percutanea, la litotricia extracorpérea y
la cirugia laparoscépica, siendo ésta sélo otro acceso
disponible para realizar las cirugias dia a dia del urélogo;
ofreciendo las ventajas de una cirugia minimamente inva-
siva. El riesgo de las complicaciones de la laparoscopia
es muy bajo y ademas inespecifico, estimandose que sélo
0.3 a 13 de cada 1,000 procedimientos representan una
forma grave, como lesién vascular o intestinal; y éstos
estan en relacion con la experiencia y la complejidad del
procedimiento (Rossenblat y cols. 2008).> Las complica-
ciones de la cirugia laparoscopica suceden durante las
primeras intervenciones, en el inicio de la curva de apren-
dizaje del cirujano; a medida que se avanza en la curva de
aprendizaje se disminuye de forma considerable las com-
plicaciones (Escobar y cols. 2008)."° En nuestro estudio
la diferencia de otros reportados no hubo pacientes con
complicaciones por posicionamiento del paciente en el
tras operatorio (neuropraxia) en su serie, Valero y cols.
encontraron una neuropraxia del nervio genitofemoral.® La
tasa de lesiones intestinales reportadas por Escobar y cols.
fue de 0.5%, ninguno de nuestros pacientes presenté este
tipo de complicacion.™ En nuestra serie la tasa de compli-
caciones fue de 20%. La edad promedio de nuestros pa-
cientes fue de 45.9 afos y no representd un factor de ries-
go para las complicaciones en esta serie. La distribucion
de las complicaciones de acuerdo con el tipo de abordaje
fue de 50% para la via transperitoneal y 50% para la via
retroperitoneal , y la distribucion de las complicaciones de
cada lado fue para el lado derecho 75% y para el lado
izquierdo 25%. Las complicaciones mas frecuentes pre-
sentadas fueron hematoma de pared dos (50%) casos que
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fue resuelta mediante compresion mecanica, un caso de
desagarro de pelvis renal 1(25%) resuelto mediante plas-
tia de la unién via laparoscépica con nudos intracorpéreos
y un caso de sangrado (25%) requiri6 conversion a técni-
ca abierta con manejo satisfactorio (Figura 2); las tasas
de complicaciones reportadas en literatura son de 0.5,
1.0 y 2.6%, respectivamente (Sompol y cols. Vallan-
cein y cols.).*>'® Todos los célculos fueron de tamafio gran-
de con un promedio de 3.4 cm; siendo éstos ideales para
la cirugia laparoscépica para una, ya que litos inferiores
de 1.5 centimetros son dificiles de localizar por via lapa-
roscoépica. El promedio del tiempo quirirgico empleado en
nuestra serie fue de 288.3 min, se considera mas largo
que los reportados en la literatura actual (Nakada y cols.).'*
Es posible que esto se deba a que nuestra institucion es
un centro de atencién terciaria con ensefianza en entrena-
miento de cirugia laparoscopica urolégica para médicos
residentes.

CONCLUSIONES

En nuestra serie de manejo laparoscépico de la litia-
sis urinaria la tasa de complicaciones fue de 20%. Las
complicaciones presentadas fueron, en orden de frecuen-
cia: hematoma de pared, dos (50%) casos; sangrado, un
(25%) caso; y desgarro de pelvis renal, un (25%) caso. El
manejo laparoscopico de la litiasis urinaria ofrece las ven-
tajas de menor estancia hospitalaria, menor dolor posto-
peratorio, incorporacion rapida actividades, mejor resulta-
do cosmético. El manejo laparoscépico de la litiasis urinaria
es opcibn factible y segura, cuando han fallado tratamien-
to de primera linea o cuando no se cuenta con ellos.
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Experiencia en el manejo de la pielonefritis enfisematosa

Juan Manuel Rodriguez Gallardo,* Eduardo Serrano Brambila,** Efrain Maldonado Alcaraz,***
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RESUMEN

Objetivo: Identificar factores de desenlace adverso en los pacientes con pielonefritis enfisematosa. Material
y métodos: Se incluyeron a todos los pacientes con diagnostico de pielonefritis enfisematosa en el periodo de
marzo de 2005 a agosto de 2011, el andlisis de datos se realizd con el paquete estadistico SPSS 17®.
Resultados: Se dividieron en dos grupos, desenlace favorable (29 pacientes) y desenlace adverso (18
pacientes), siendo 33 mujeres (70.2%) y 14 hombres (29.8%) para cada grupo; se encontraron diferencias
significativas (p < 0.05) entre ambos grupos para estado de choque séptico, leucocitosis > 12 mil, trombocitopenia
< 12 mil, niveles de creatinina > 2.5 mg/dL y clase radiolégica 3A y 3B. La cohorte fue dividida en tres
categorias de acuerdo con el tratamiento establecido de manera inicial y se relacionaron con los factores de
desenlace adverso significativos encontrando una tendencia a recibir tratamiento mas agresivo conforme el
namero de factores presentes. Conclusiones: Estado de choque séptico, trombocitopenia, leucocitosis,
creatinina sérica y clase radiolégica 3A y 3B se asocian a un desenlace adverso, requiriendo de un manejo
mas agresivo.

Palabras clave: Pielonefritis enfisematosa, drenaje percutaneo, choque séptico.
ABSTRACT

Objective: Identify factors for adverse outcome in patients with emphysematous pyelonephritis. Materials and
methods: We included all patients in our hospital with diagnosis of emphysematous pyelonephritis in the
period march 2005 to august 2011, the data analysis was performed using SPSS 17®. Results: They were
divided into two groups, favorable outcome (29 patients) and adverse outcome (18 patients), with 33 women
(70.2%) and 14 men (29.8%) for each group showed significant differences (p < 0.05) between the two groups
for septic shock, leukocytosis > 12,000, thrombocytopenia < 120,000, creatinine levels > 2.5 mg/dL, and
radiological class 3A and 3B. The cohort was divided into 3 categories according to the initial way of treatment
and factors related to adverse outcome. It was found a significant tendency to receive more aggressive treatment
as the number of factors present increased. Conclusions: Septic shock, thrombocytopenia, leukocytosis,
serum creatinine and radiological Class 3A and 3B are associated with an adverse outcome, requiring more
aggressive management.

Key words: Emphysematous pyelonephritis, percutaneous drainage, septic shock.

INTRODUCCION tejido perinéfrico. Esta Ultima definicion parece oportuna por-

que incluye todas las posibles manifestaciones de las infec-

La pielonefritis enfisematosa (PE) se define como una in-
feccion necrotizante del parénquima renal y sus areas cir-
cundantes, que da como resultado la presencia de gas en el
parénquima renal, sistemas colectores o tejido perinéfrico.’
Sin embargo, otros han sugerido que la PE es una infeccion
del parénquima renal y tejido perinéfrico que produce la pre-
sencia de gas en el sistema colector, parénquima renal o

ciones renales agudas formadoras de gas.'3

En multiples series se ha informado que la PE afecta
preponderantemente a mujeres (proporcidon mujer-varén de
5.9:1). El rifdn izquierdo es afectado con mayor frecuen-
cia que el derecho (67% contra 25%).2

Las manifestaciones clinicas mas comunes (fiebre, dolor
en flanco y piuria) son inespecificas y no diferentes de la
triada clasica de infeccion de vias urinarias (IVU) supe-
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rior. Sin embargo, la trombocitopenia (46%), el deterioro
agudo de la funcién renal (35%), perturbacion del estado
de conciencia (19%) y choque (29%) pueden ser las mani-
festaciones iniciales, sobre todo, en casos graves, en
pacientes con diagnéstico tardio y sin tratamiento.* La PE
se realiza al demostrar la presencia de gas en rinén o teji-
do perinéfrico, s6lo puede demostrarse gas en 33% de los
casos mediante radiografias abdominales simples, y si se
usa ecografia puede ser dificil distinguir el area de necro-
sis llena de gas del gas localizado en intestino.® En con-
traste, la Tomografia abdominal computada (TAC) no s6lo
confirma el diagnéstico sino también puede mostrar la
magnitud de la enfermedad. Por consiguiente, las mani-
festaciones graves o persistencia de fiebre después del
tratamiento antibiético en los pacientes con IVU superior
debe despertar la sospecha de una infeccion renal aguda
grave, como la nefritis bacteriana aguda, absceso renal o
PE. La TAC resulta necesaria para establecer un diagnés-
tico temprano y tratamiento oportuno. Los gérmenes mas
frecuentemente encontrados en los cultivos son E. coli
(69%) y Klebsiella (29%).°

Clase radiolégica

Por TAC el gas limitado al sistema colector (por ejem-
plo, en pielitis enfisematosa) se ha designado como clase
1, la presencia de gas en el parénquima renal clase 2, la
afeccion del espacio perirrenal clase 3A, la afeccion del
espacio pararrenal clase 3B, y la afeccion bilateral o afec-
cién de rindn anico clase 4.7#

Factores pronésticos

Se ha demostrado que la edad, sexo, sitio de infeccion
y nivel de glucosa en sangre no guardan relacién con la
mortalidad o mal pronéstico. Se postula que los niveles
altos de glucosa en tejidos pueden ser un riesgo para de-
sarrollar PE que lleva un curso fulminante en los pacien-
tes con diabetes mellitus, ya que ofrece a los microorga-
nismos formadores de gas un ambiente favorable para su
crecimiento y catabolismo rapido. Los pacientes que ini-
cialmente son atendidos con trombocitopenia (menos de
120 mil), deterioro de la funcién renal aguda (creatinina
sérica mayor a 2.5 mg/dL), perturbacion del estado de
conciencia o estado de choque (TA sistélica menor de 90
mmHg) tienen un cuadro que puede estar asociado con
mortalidad o mal pronéstico.®

En los casos graves, la trombocitopenia probablemen-
te se debe a coagulacién intravascular diseminada; la
mayoria también presenta prolongacion del tiempo de pro-
trombina, del tiempo parcial de tromboplastina activada y
aumento de los productos de degradacioén de la fibrina. La
perturbacion del estado de conciencia implica la presen-
cia de un trastorno del sistema nervioso central que po-
dria deberse a una perfusion deficiente o diversos facto-
res metabdlicos. El choque es una senal de afectacion del
sistema cardiovascular. Todos los datos antes menciona-
dos pueden representar alteraciones del sistema hemato-

l6gico, renal, central y cardiovascular, respectivamente.
La causa de proteinuria intensa es multifactorial. Cualquier
andlisis del resultado de pacientes con diabetes mellitus y
sepsis, puede revelar los mismos factores pronoésticos, por
ejemplo, choque, proteinuria intensa, trombocitopenia, de-
terioro agudo de la funcion renal y perturbacion del estado
de conciencia, por ello no debe posponerse un tratamiento
agresivo.™

Manejo

La serie reportada por Bhaskar y cols.,® donde se inclu-
yeron 210 casos de 10 centros de referencia reporta una
mortalidad con manejo médico como Unica modalidad
de tratamiento de 50%, manejo médico mas nefrecto-
mia de urgencia de 25%, y manejo médico con drenaje
percutaneo de 13.5%, la mortalidad fue estadisticamente
significativa menor en pacientes que fueron sometidos a
drenaje percutdneo en comparacion con otros tipos de tra-
tamiento. De los pacientes que se sometieron a tratamiento
médico combinado con drenaje percutaneo 15 pacientes
fueron sometidos a nefrectomia electiva con una mortali-
dad de 6.6%."

La serie mas grande reportada en el mundo fue la de
Huang y col.," donde se incluyeron 48 pacientes, los pa-
cientes con clase 1 tienen mejor pronostico y todos evolu-
cionan satisfactoriamente mediante drenaje por catéter
(DC), alivio de la obstruccion del tracto urinario (si existie-
ra) o ambos métodos, combinados con tratamiento anti-
bidtico apropiado. El pronéstico de pacientes con clase 2
es tan bueno como en la clase 3.12 13

Para el manejo adecuado de la PE extensa con gas o
extension del absceso mas alla de la capsula renal o pie-
lonefritis enfisematosa bilateral (clase 3 o 4), se ha de-
mostrado que pacientes con menos de dos factores de
riesgo (por ejemplo, trombocitopenia, deterioro de la fun-
cion renal aguda, perturbacion del estado de conciencia o
choque) responden favorablemente mediante DC combi-
nado con tratamiento antibiético; aquéllos con dos o mas
factores de riesgo tienen una proporcién de fracaso signi-
ficativamente mas alta que quienes tenian un solo factor
de riesgo.™

La nefrectomia puede proporcionar el mejor resultado
de tratamiento y debe practicarse rapidamente en los ca-
sos de curso fulminante (por ejemplo: dos factores de ries-
go). En la clase 4, el DC bilateral puede intentarse primero
debido al riesgo alto de nefrectomia urgente en estos pa-
cientes inestables, pero debe practicarse la cirugia si falla
el DC."®

MATERIAL Y METODOS

Estudio de cohorte histérica donde se realiz6 la revi-
sion de expedientes de pacientes con diagnéstico de
PE en el periodo de marzo de 2005 a agosto de 2011
que contaron expediente radiolégico completo y al me-
nos una cita de seguimiento para evaluar el procedi-
miento.
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Se analizaron la edad, género, antecedente de litiasis,
diabetes mellitus, estado de conciencia, presencia de cho-
que, fiebre, estudios de laboratorio, clasificacion por TAC
segun Huang al momento del diagnéstico, asi como el
tratamiento realizado, y necesidad de manejo por el Servi-
cio de Unidad de Cuidados Intensivos.!

Se establecieron como puntos de corte para el andlisis:
edad > 50 anos, leucocitos > 12 mil, plaquetas < 120 mil,
creatinina > 2.5 mg/dL. La presencia de litiasis, diabetes
mellitus y alteracion en el estado de consciencia se consi-
deraron dicotémicas.

La muestra se separé en dos grupos para su analisis;
aquellos con desenlace adverso (requerimiento de nefrec-
tomia, uso de Unidad de Cuidados Intensivos o muerte) o
desenlace favorable (aquellos que respondieron de mane-
ra 6ptima a los demas manejos sin terapia intensiva), se
calculd su riesgo relativo con su respectivo intervalo de
confianza utilizando x? y Kruskal Wallis test como prue-
bas estadisticas, posteriormente la muestra también fue
agrupada segun el tipo de tratamiento inicial instaurado
(sélo antibiético, drenaje percutaneo y mediante catéter
JJ, cirugia abierta) y se relacioné con los factores de des-
enlace adverso significativos.

Se utiliz6 el paquete estadistico SPSS 17®, conside-
rando una p < 0.05 como significativa.

RESULTADOS

De marzo de 2005 a agosto de 2011,47 pacientes con
diagnoéstico de PE fueron tratados en nuestra institucion, de
los cuales 33 (70.2%) eran mujeres, el antecedente de dia-
betes se encontré en 70.2% de la poblacién vy litiasis en
66%, la presencia de choque como estado inicial de pre-
sentacion sélo se encontr6 en ocho pacientes (17%). El
cultivo de orina fue positivo en 39 pacientes (83%), 32
pacientes desarrollaron E. coli, E. coli + Candida sp se
encontrd en tres pacientes, P. aeruginosa en un paciente;
E. faecalis, uno; C. glabrata, uno; K. oxytoca, uno; no se
tomd cultivo a seis pacientes y se encontr6 sin desarrollo
en dos pacientes (4.3%). Los estudios de imagen revela-
ron 28 pacientes el rifidén izquierdo afectado (59.6%) y en
siete pacientes el rifibn derecho afectado (15%), y sola-
mente 12 pacientes con afeccion bilateral (25.5%). De
acuerdo con la clase radiolégica, se encontraron 16 pa-
cientes con clase 1 (34%), diez con clase 2 (21.3%), cin-
co con clase 3A (10.6%), cinco con clase 3B (10.6%), y
11 con clase 4 (23.4%) (Cuadro 1).

La cohorte fue dividida en tres categorias (Cuadro 2) de
acuerdo con el tratamiento establecido de manera inicial:

1. Antibibtico.
2. Drenaje mediante catéter JJ o percutaneo.
3. Cirugia abierta.

Y en dos grupos:

1. Desenlace favorable.
2. Desenlace adverso.
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Cuadro 1. Caracteristicas clinicas.

Variable n (%) N=47
Factores Clinicos
Mujeres (70.2)
Hombres 14 (29.8)
Fiebre (63.8)
Chogue 8 (17)
Diabetes mellitus 3 (702
Presencia de litiasis 31 (66)
Monorreno (6)
Estado de conciencia alterado 4 (85)
Biometria hematica
Leucocitosis (> 12 mil) % (532
Trombocitopenia (< 120 mil) 9 (19.9)
Quimica sanguinea
Glucosa (> 120 mg/dL) 3 (63.3)
Creatinina (> 2.5 mg/dL) 15 (319
Cultivo de orina
E.coli 2 (68.1)
E.coli+ Candida sp 3 (64
P. aeruginosa 1 (21)
E. fagcalis 1 (21)
C. glabrata 1 (21
K. oxytoca 1 (21)
Sin cultivo 6 (12.8)
Sin desarrollo 2 (43
Rifion afectado por TAC
Ladoizquierdo 26 (55.3)
Lado derecho 13 (27.6)
Bilateral 8 (17.1)
Clasificacion por tomografia
Clase 1 16 (34)
Clase 2 10 (21.3)
Clase 3A 5 10.6)
Clase 3B 5 (10.6)
Clase 4 11 (234)
Bilateral/monorreno 83 (17/6.4)

Se encontré tendencia a recibir tratamiento mas agre-
sivo conforme al aumento en el niumero de factores pre-
sentes, asi la clase 3A o 3B fue un factor determinante
para recibir manejo abierto (p = 0.01), diez pacientes re-
cibieron antibiético como monoterapia (21%), a 19 se les
coloc6 catéter JJ (41%), cuatro drenaje percutaneo (9%),
diez nefrectomia (21%), uno pielolitotomia + colocacion
de catéter JJ (2%), uno drenaje abierto (2%) y dos ne-
frectomia con colocacién de catéter JJ (4%). Trece por
ciento de los pacientes recibieron una segunda linea de
antibiético por falla en la respuesta clinica o radiolégica
inicial 0 una cepa resistente al antimicrobiano de primera
linea.

De todos los pacientes a 23 (49%) se les dio tratamien-
to con carbapenem como antibidtico de primera linea, sie-
te (15%) cefalosporinas de tercera generacion, 10 (21%)
ceftriaxona y amikacina, cinco (11%) piperacilina-tazobac-
tam, uno (2%) carbapenem con amikacina y uno (2%) ci-
profloxacino.
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Cuadro 2. Modalidad de tratamiento de acuerdo con la presencia de factores de desenlace adverso.

Factores de desenlace adverso (n) Antibiético (10) Drenaje (29) Cirugia (30) Total (69) p*
n (%) n (%) n (%)

Estado de choque 1 (12.5) 3 (37.9) 4 (50 8 0.3

Leucocitosis (> 12 mil) 4 (16) 11 (44) 10 (40) 2% 0.1

Trombocitopenia (< 120 mil) 1 (1) 3 (33 5 (96) 9 0.1

Creatinina (> 2.5 mg/dL) 4 (2656) 7 (46.6) 4 (266) 15 06

Clasificacion radioldgica (3A 0 3B%) 0 5 (42) 7 (58) 12 0.01

*Incluyen dos pacientes con bilateralidad (Absceso pararrenal con gas en un rifién y pielitis enfisematosa en otro y se trataron de manera simultdnea ambas unidades

renales) ** Kruskal Wallis Test.

Cuadro 3. Grupos de desenlace favorable y desenlace adverso.

Variable (n) Desenlace Desenlace RR 1C 95% p*

favorable (29) adverso (18)

n (%) n (%)

Mujeres 19/33 (57) 14/33 (43) NS
Hombres 10114 (71) 414 (29) NS
Edad > 50 afios
No 1113 (84) 2113 (16) 1
Si 18/34 (52) 16/34 (48) 317 0.8-11.49 0.09
Presencia de litiasis
No 12/16 (75) 4116 (25) 1
Si 17/31 (55) 14/31 (45) 1.8 0.7-45 0.2
Diabetes mellitus
No 1114 (78) 314 (22) 1
Si 18/33 (54) 15/33 (46) 2.1 0.7-6.1 0.16
Estado de choque
No 27/39 (69) 12/39 (31) 1
Si 2/8 (25) 6/8 (75) 24 1.314-45 0.005
Leucocitos >12 mil
No 17/22 (77) 522 (33) 1
Si 12/25 (48) 1325 (52) 3.6 1.03-13.1 0.03
Plaquetas < 120 mil
No 28/37 (75) 9/37 (25) 1
Si 110 (10) 910 (90) 3.7 2.0-6.7 0.0005
Creatinina > 2.5 mg/dL
No 23/32 (1) 9/32 (29) 1
Si 6/15 (40) 915 (60) 2.1 1.06-4.2 0.032
Clase 3A03B
No 28/35 (80) 7/35 (20) 1
Si 112 (8) 112 (92) 45 2.3-9.0 0.0005

NS: No significativo. * Ji cuadrada. Desenlace adverso: Necesidad de nefrectomia y/o cuidados intensivos y/o muerte.

Se encontrdé una media de edad de 52 afios para el choque, leucocitosis, trombocitopenia y niveles de creati-

grupo de desenlace favorable y 63 para el grupo de des-  nina. (Cuadro 3).

enlace adverso (p = 0.01), siendo 33 mujeres (70.2%) y Seis de 22 pacientes fallaron al tratamiento con antibi6-
14 hombres (29.8%) para cada grupo; se encontraron di- tico y catéter JJ, los factores relacionados con esta falla
ferencias (p < 0.05) entre ambos grupos para estado de fueron creatinina > 2.5 mg/dL y plaquetas < 120 mil.
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DISCUSION

La pielonefritis enfisematosa (PE) continla siendo una
entidad poco frecuente con tasa alta de mortalidad hasta de
40%,® sin embargo, en nuestro estudio se encontr6 una
mortalidad de 4.25%, esto quiza debido a que la presenta-
cion clinica no fue tan tardia como en otras series. La
mayoria de nuestros pacientes fueron clase 1y 2 (55.3%).

Se encontrd una mayor presentacion en mujeres y
guardo relaciéon con la presencia de diabetes mellitus
y litiasis. El 17% de los pacientes se presenté como
choque séptico a diferencia de series como la de Huang
que fue de 29%.'

Encontramos trombocitopenia en 19.1%, sin embargo,
otras series que utilizaron el mismo punto de corte (< 120
mil) reportaron hasta 46%.' La leucocitosis (> 12 mil) fue
un factor asociado a un manejo mas agresivo; el nivel de
creatinina (> 2.5 mg/dL) fue un factor importante para falla
al tratamiento en aquellos pacientes en los que se les co-
loc6 catéter JJ de manera inicial, probablemente debida a
la pobre biodisponibilidad del antibiético utilizado a nivel
renal por alteraciones en la secrecion tubular y depura-
cion.

Un meta-andlisis reciente encontré que la trombocito-
penia, falla renal, PE bilateral, alteraciones del estado de
conciencia e hipotensién (presion sistélica < 90 mmHg)
fueron factores asociados a muerte.®

El patégeno encontrado con mayor frecuencia al igual
que otras series como la de Huang, Falagas, Olvera y
cols.'38 fue E. coli, ya sea como especie Unica o combi-
nacion (32/47). En nuestra serie no se encontré K. pneu-
monie, sin embargo, Huang lo report6 en 29% de los ca-
S0s.!

Huang y cols. refirieron que en clases 1y 2 sin factores
adversos tratados con drenaje percutaneo y antibiotico
pueden obtenerse respuestas adecuadas, ameritando ne-
frectomia so6lo si tiene falla al tratamiento inicial. En nues-
tro estudio encontramos que para clases 3 y 4 con dos
factores adversos 0 menos, es posible evitar la nefrecto-
mia con antibiéticos y DC, ya que se tiene un alto indice
de éxito, sin embargo, la nefrectomia puede resultar la
mejor modalidad de tratamiento en aquellos pacientes con
mas de dos factores adversos. La gravedad se asoci6
con mayor fuerza a clase 3A y 3B. Afortunadamente la
mayoria de los casos en nuestra serie fueron clase 1y 2
(55.3%), nueve respondieron de manera completa soélo al
antibiético como monoterapia y sélo se requirié nefrecto-
mia en diez de los 26 por la condicion clinica grave del
paciente. Ninguno de los pacientes con rifidén Unico requi-
ri®6 manejo con nefrectomia, ya que su afeccion era PE
clase 1 que ameritd manejo mediante antibiéticos y DC.
Dos pacientes con PE bilateral fueron considerados clase
4, sin embargo presentaban en un rifién sélo clase 1y en
el otro absceso 3A, por lo que su manejo incluy6 la nefrec-
tomia de un solo lado. La clasificaciébn de Huang plantea
un estado de gravedad mayor en pacientes mientras au-
menta su clase, situacion con la que estamos de acuerdo,
excepto para la clase 4, ya que en nuestra serie hubo seis
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pacientes con PE bilateral y tres con riidn Unico con
clase 1 en todas las 15 unidades renales y su condi-
cion clinica no fue de gravedad, lo que no coincide con
la apreciacion de Huang como la clase de mayor gra-
vedad (clase 4: bilateralidad o rifidn Unico). Huang inclu-
y6 pacientes con PE bilateral o rifidn dnico, sin especifi-
car el grado de afeccion de cada rifidn, por lo que necesaria
una reevaluacion de la clase 4. Proponemos que desapa-
rezca la clase 4 y se clasifique de acuerdo con el lado que
tenga la mayor clase y especificarse la bilateralidad o la
condicion de riidn Unico, ya que per sé, las clases 3A y
3B son sumamente graves y determinan el pronéstico,
orientando el tratamiento a seguir.

Es evidente que series mas extensas sean necesarias
para encontrar asociaciones estadisticas mas fuertes para
los factores predictivos de la enfermedad.

CONCLUSIONES

Los datos obtenidos demuestran que la presencia de
estado de choque, trombocitopenia < 120 mil, leucocito-
sis > 12 mil, niveles de creatinina > 2.5 mg/dL y clase
radiol6gica 3A y 3B se asocian a un desenlace adverso,
resultando estadisticamente significativo que pacientes
con clase 3A y 3B requeriran de un manejo mas agresivo
de primera intencion. Debido a las claras limitaciones de
este trabajo, se tendran que realizar futuros estudios con
mayor nimero de pacientes que puedan confirmar estos
resultados.

ABREVIATURAS

DPC: Drenaje por catéter (Percutaneo o JJ).
IVU: Infeccion de vias urinarias.

PE: Pielonefritis enfisematosa.

TAC: Tomografia abdominal computada.
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Flora bacteriana identificada mediante
secuenciacion de acido desoxirribonucleico en tejido prostatico

Félix Padilla Acevedo,* Melchor Castro Marin,* José Gadu Campos Salcedo,** Beatriz Gomez Robledo****

RESUMEN

Antecedentes: La deteccion de bacterias en la prostata ha sido reportada en diversas enfermedades, inclu-
yendo la prostatitis aguda y cronica bacteriana, el sindrome de dolor pélvico crénico y cancer de prostata.
Actualmente la deteccion de acido desoxirribonucleico bacteriano por reaccién en cadena de la polimerasa
es una técnica que ha venido a revolucionar el diagndstico etiolégico de diversas infecciones. Material y
métodos: Se obtuvieron muestras de tejido prostatico proveniente de 92 pacientes sometidos a biopsia
transrectal de prdstata, reseccion transuretral de prostata y prostatectomia retropubica. Se realizé andlisis de
acido desoxirribonucleico bacteriano usando reaccion en cadena de la polimerasa; las muestras positivas
fueron secuenciadas y comparadas con el banco de datos de Acido Desoxirribonucleico “Gene Bank”. Resul-
tados: Se detectd acido desoxirribonucleico bacteriano en ocho (8.69%) de 92 muestras, dos (8%) de 25 con
diagndstico de cancer de prostata y seis (8.95%) de 67 con diagndstico de hiperplasia prostatica benigna, en
todos los pacientes se report6é prostatitis cronica. Las muestras fueron positivas para Metilobacterium sp,
Pseudomona sp, Actinus bacilus capsulatus, E. coli y bacteria no cultivada. Conclusiones: La reaccion en
cadena de la polimerasa es un método factible y altamente sensible para la deteccion de bacterias en tejido
prostatico. Nuestro estudio respalda la presencia de bacterias en tejido prostatico y surgiere que se relacio-
na con un proceso inflamatorio de la prostata y como posible precursor de patologia prostatica principal-
mente con hiperplasia prostatica benigna y no asi con cancer de préstata. EI manejo con antibidtico profilac-
tico previo a los procedimientos de biopsia transrectal de prostata y reseccion transuretral de prostata, no
disminuye el riesgo de infeccién crénica.

Palabras clave: Infeccion por bacterias, PCR, prostatitis.
ABSTRACT

Background: Diverse strains of bacteria in the prostate have been reported in diverse diseases, including
acute and chronic bacterial prostatitis, chronic painful pelvic syndrome, and prostate cancer. Actually the
detection of bacterial Deoxyribonucleic acid by means of Reaction polymerase chain is a technique that has
revolutionized the etiological diagnosis of various infections. Material and method: Prostatic tissue was obtained
from 92 patients that underwent transrectal prostate biopsy, transuretral resection of the prostate, or retropubic
prostatectomy. Bacterial deoxyribonucleic acid analysis was performed using polymerase reaction chain;
positive samples were sequenced and compared with the data bank of deoxyribonucleic acid “Gene Bank”.
Results: Bacterial deoxyribonucleic acid was detected in 8 (8.69%) of a sample 92, 2 (8%) out of 25 with
diagnosis of prostate cancer and 6 (8.95%) of 67 with diagnosis of benign prostatic hyperplasia; chronic
prostatitis was reported in all patients. The samples were positive for Methylobacterium sp, Pseudomona sp,
Actinus bacillus capsulatus, E. coli and non cultivated bacteria. Conclusion: PCR is a feasible and highly
sensible method for the detection of bacteria in prostatic tissue. Our study supports the presence of bacteria in
prostatic tissue and suggests a relationship with an inflammatory process of the prostate and as a possible
precursor of prostate pathology, principally benign prostatic hyperplasia and prostate cancer. The prophylactic
antibiotics before procedures such as transrectal biopsy of the prostate and transuretral resection of the
prostate do not eliminate the risk of chronic infection.

Key words: Bacterial infection, polymerase reaction chain, prostatitis.
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INTRODUCCION
Inflamacién e infeccién prostatica

Se ha descrito la asociacion entre infiltrados inflamato-
rios y atrofia epitelial proliferativa en la prdstata, una gran
cantidad de evidencia epidemioldgica, molecular e
histopatoldgica, indica que la inflamacién juega un pa-
pel importante en la promocidon de estos procesos
neoplasicos,' causando degradacion de la arquitectura
tisular, desestabilizacion homeostética e inestabilidad
gendmica en los diferentes tejidos.?

La hipotesis de que la inflamacion actia como un pro-
motor intermedio entre la infeccién y la oncogénesis gana
credibilidad a la luz de la demostracion de como los me-
diadores inflamatorios interactuan con el tejido afectado.
Se han propuesto diferentes mecanismos por los cuales
la inflamacion interviene como promotor de los tumores,
entre ellos la elaboracion de citocinas y factores de creci-
miento, la induccién de COX2 en macroéfagos, entre otros.?
La inflamacion y la respuesta del tejido a la agresion resulta
en la formacién de edema, a la localizacion de células
inflamatorias y la subsecuente liberacién de citocinas,
ecosanoides y otros mensajeros quimicos. La prolongada
exposicion a los factores ya mencionados permite la de-
gradacion de la estructura tisular y la iniciaciéon del tumor.*

La inmunologia y las respuestas inflamatorias de la prés-
tata son campos de investigacion en el CaP y la HPB, los
estrégenos y las IL 6, IL 8, IL 15y 17 se presume juegan
un papel importante en el desarrollo de los procesos pato-
I6gicos de la préstata.®

La deteccion de bacterias en la préstata ha sido repor-
tada en diversas enfermedades, incluyendo la prostatitis
aguda y cronica bacteriana, la prostatitis crénica, el sin-
drome de dolor pélvico crénico y CaP.5® La importan-
cia de estos MO esta establecida sélo en pequefios
grupos de pacientes con prostatitis aguda y crénica bac-
teriana asociadas con bacteriuria causada por los mismos
MO que infectan a la préstata.® Esto se debe de manera
importante a que muchos de estos MO no han sido culti-
vados.® Asimismo, la prdstata contiene sustancias anti-
bacterianas que pueden reducir el nimero de colonias de
bacterias resultando en una persistencia de MO que no
son detectables en esos cultivos. El uso profilactico de
antibidticos de manera estandarizada durante los procedi-
mientos que involucran a la glandula prostatica, disminu-
ye el nimero de bacterias e interfieren con el resultado de
los cultivos de bacterias de las piezas quirdrgicas, las bajas
concentraciones de bacterias y lo anteriormente expuesto
limitan la sensibilidad de los métodos microscopicos para
identificar MO en las muestras de tejido.®

Reaccidén en cadena de la polimerasa (PCR)

PCR (del inglés Polymerase Chain Reaction) es una
técnica que permite replicar entre cientos de miles y millo-
nes de veces, pequefas cantidades de DNA. Inventada
en 1986 por el investigador K. Mullis, esta técnica es la

mas sensible conocida hasta la fecha para detectar se-
cuencias de DNA. Actualmente la deteccion de DNA bac-
teriano por la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
es una técnica que ha venido a revolucionar el diagnéstico
etioldgico de diversas infecciones. Se trata de una técni-
ca que utiliza oligos dirigidos a secuencias de DNA alta-
mente conservados entre bacterias (que codifican para
subunidad ribosomal 16S) que permiten identificar la pre-
sencia de DNA bacteriano en 2 a 4 horas.'*"

La comparacion de la secuencia del rRNA 16S con las
depositadas en bases de datos, algunas publicas, cuyo
acceso es libre a través de internet, como GenBank NCBI
(National Center for Biotechnology Information), EMBL
(European Molecular Biology Laboratory), RDP (Riboso-
mal Database Project), RIDOM (Ribosomal Differentiation
of Medical Microorganisms), y otras privadas, como
MicroSeq (Applied Biosystems) y SmartGene IDNS (In-
tegrated Database Network System) y RDP (http://
rdp.cme.msu.edu/html/) permite la comparacion de se-
cuencias on line.o!

Cancer de prostata

El cancer de prostata es el cancer en hombres mas
comunmente diagnosticado y el segundo en mortalidad en
los Estados Unidos.™ La incidencia del CaP a partir de
1997 al 2001 fue de 1.6 veces mas frecuente entre hom-
bres de raza negra comparado con hombres de raza blan-
ca.’? Los hombres asiaticos tienen la prevalencia mas baja
de CaP, pero ésta se iguala a la poblacién occidental
cuando aquellos migran hacia Norteamérica, especialmen-
te después de adoptar el estilo de vida occidental por
mas de 25 afnos." Muchos estudios epidemiolégicos men-
cionan implicaciones de la dieta rica en grasas saturadas
y comidas pobres en vegetales y frutas.™

Prostatitis

Epidemiologia. La prostatitis se encontré entre los 20
diagndsticos mas frecuentes de consulta en los urdlogos,
representando 8% de la visitas a estos especialistas y
1% a médicos de atencion primaria, la prevalencia de pros-
tatitis fue de 9% similar a la presentada por la cardiopatia
isquémica y la diabetes mellitus, los hombres con diag-
nostico previo de PC tuvieron 20 a 50% de riesgo para
episodios recurrentes.'®

La prostatitis crénica bacteriana fue responsable de al
menos 2 millones de visitas médicas anuales en los Esta-
dos Unidos.'®* Hay poco entendimiento de la etiologia y
patogénesis de este padecimiento y el tratamiento es
empirico y a menudo inefectivo y caro, empleando usual-
mente la administracidon de antibidticos en 45% de los
casos.'>17

La clasificacion de la prostatitis se basa en la pre-
sencia de inflamacion prostatica e infeccién bacteria-
na, solo 10% de los hombres con prostatitis tienen pros-
tatitis bacteriana, clasicamente los grupos se han
dividido en:
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e Prostatitis bacteriana aguda (tipo I): Caracterizado
por un dolor agudo asociado con bacteriuria.

e Prostatitis bacteriana crénica (tipo IlI): Aquellos con
periodos recurrentes de bacteriuria causada por el mis-
mo MO, entre los periodos de infeccién la localizacion
de los cultivos evidencia a la prostata como el sitio de
origen de la infeccion.

e Prostatitis no bacteriana (tipo Ill): Que representa la
causa mas comun, aproximadamente 93% de los pacien-
tes que acuden por prostatitis se encuentran en esta cate-
goria. Un subgrupo denominado llla incluye a los pacien-
tes con presencia de leucocitos en el examen de
secreciones prostaticas después del masaje prostatico
o liquido seminal; la categoria Illb incluye a pacientes
que no presentan leucocitos en este tipo de muestras.

* Prostatitis asintomatica inflamatoria (tipo IV): Inclu-
ye a pacientes evaluados por otras afecciones tales
como APE elevado o infertilidad.'®81°

En 1996 Greissen?? disefid por primera vez un par de
oligos para amplificar la regidon universal del gen 16S, te-
niendo como objetivo principal identificar bacterias presen-
tes en liquido cefalorraquideo de pacientes con meningitis
y asi poder establecer el diagndstico de infecciéon bacte-
riana.

Se observo en un estudio realizado por Krieger y
cols.”™® que los pacientes con prostatitis crénica/sindro-
me de dolor pélvico cronico tuvieron tres veces mas pro-
babilidad de tener secuencias de DNA bacteriano en
muestras de biopsias de prostata que aquellos con can-
cer de prostata.

Existen polimorfismos genéticos asociados con el ries-
go de CaP como en el gen de la 5a reductasa tipo 2 y la
3B-hidroxiesteroide-deshidrogenasa tipo 2. El gen del re-
ceptor de androgenos presenta dos polimorfismos que
desempenarian un papel en la iniciacion y progresion del
CaP. Entre los factores protectores estan el isoflavonoide
genisteina (que inhibe la 5-reductasa), las hortalizas cru-
ciferas que contienen sulfurafano de isotiocianato, los re-
tinoides, como los licopenos y los inhibidores de la biosin-
tesis de colesterol. También podria disminuir el riesgo el
-tocoferol, que es un antioxidante y protector de las mem-
branas celulares (vitamina E), el selenio, la vitamina D
que es una hormona esteroide que inhibe la proliferacion
de lineas celulares de CaP e inducen su diferenciacién.”

La secuencia 16S rDNA PCR detecté DNA bacteriano
en 79 (46%) de 170 muestras de tejido prostatico de pa-
cientes con prostatitis cronica comparado con 21 (20%)
de 107 muestras de tejido con cancer de prostata (p <
0.0001).% Esto puede ser explicado por qué el tratamiento
con antibidticos puede reducir la prevalencia de DNA bac-
teriano en las biopsias de préstata de pacientes con can-
cer, ya que todos reciben altas dosis de antibiéticos antes
de la biopsia y antes del procedimiento y, en contraste,
ningun paciente con prostatitis crénica/dolor pélvico créni-
co recibieron tratamiento con antibidtico por mas de seis
semanas antes de la biopsia aunque si recibieron multi-
ples tratamientos previos.®
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Estudios de secuenciaciéon de 16S r DNA proporciona-
ron informacion acerca de las bacterias que mas frecuen-
temente colonizan y/o infectan el parénquima prostatico y
éstas incluyen algunos organismos que es comun encon-
trarlos como agentes patégenos del tracto urinario tales
como E. coli y U. urealiticum, especies de aeromonas,
gramm negativos.®'¢ Estos datos concuerdan con previos
reportes de especies de bacterias detectadas en tejido
prostatico por andlisis molecular.® Hochreiter y cols.'® en-
contraron secuencias de DNA bacteriano en 11 de 14 pie-
zas de prostatectomia radical comparado con 0 de 28
muestras de tejido prostatico sin patologia.®

Diversos MO han sido implicados en la etiologia de la
prostatitis cronica y el dolor pélvico cronico, los cuales
incrementan el riesgo de progresion a CaP incluyendo en-
fermedades de trasmision sexual.'?2*%5 Trichomonas vagi-
nalis,'®2627 Propionibacterium acnes,?® Chlamydia tracho-
matis,? micoplasma genital'® y Estafilococo,*® sin embargo,
otros no han demostrado la presencia de estos MO o los
han observado sélo en algunas circunstancias;*'-* algu-
nos estudios usando biologia molecular han sugerido la
posibilidad de que la PC y el dolor pélvico crénico se pue-
den deber a una infeccién bacteriana encapsulada en la
glandula prostatica que usualmente no puede ser detecta-
da por medios de cultivo convencionales. 634

En estudios previos con biologia molecular,5%2 se de-
tecté DNA bacteriano en tejido prostatico en 5 a 89% de los
pacientes con cancer, pero la busqueda fue solo realizada
para E. coli., Bacteroides sp, Lactobacillus crispatus y Ure-
aplasma ureaticulum. Estos estudios no incluyeron la iden-
tificacion de P. acnes. Hallazgos similares han sido encon-
trados en la infeccidon por H. pylori en el estémago, el cual
se acompanfa de inflamacion, atrofia gastrica y el subse-
cuente carcinoma gastrico. Se ha sugerido la posibilidad de
un origen infeccioso en el cancer de prostata.®®

MATERIAL Y METODOS
Pacientes

Con la aprobacion del Comité de Bioética del Hospital,
se realizé un estudio prospectivo, observacional y des-
criptivo, se incluyeron pacientes a quienes se les realizo
BTRP, RTUP o prostatectomia retropubica, de febrero 2011
a septiembre 2011.

Material

Equipo de USG (B-K Medical American Medical syste-
ms mile Parker 34 DK2730, Minesota, EUA), equipo para rea-
lizacién de biopsia transrectal de préstata (pistola para biopsia
modelo Bard-Magnum, Mca. Bard, Arizona EUA, agujas de
Chiba y de biopsia 18 G, lidocaina 2%), equipo para extrac-
cién de DNA (Kit de Dneasy Blood and Tissue marca Qia-
gen, Austin Texas, EUA), equipo para cuantificacion de
DNA (espectrofotometro Nanodrop 1000 marca Thermo
Scientific), equipo de cirugia transuretral con resectosco-
pio marca ACMI y de cirugia abierta abdominal.
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Método

Recoleccion de muestras. Los procedimientos de toma
de BTRP, RTUP Y prostatectomia se realizaron de acuer-
do con los protocolos aprobados por el Servicio de Urolo-
gia del Hospital,®” de los pacientes a los que se realizd
toma de BTRP?%° se recolecté un cilindro de tejido prosta-
tico por cada paciente, de los pacientes a quienes se les
realizé RTUP o prostatectomia retropubica* se obtuvo una
fraccion de 0.5 cm?, aproximadamente de tejido mediante
técnica estéril y el cual se incluyé en un tubo de 1.5 ul y
se envidé para su analisis.

Procesamiento de muestras. Las muestras obtenidas
fueron colectadas en tubos vacutainer con anticoagulante
EDTA (1 mg/mL) y se almacenaron a 4 °C hasta su proce-
samiento; para la extraccion de DNA se utilizaron 0.4-0.5
cm de tejido prostatico, los cuales se colocaron en tubo
Eppendorf de 1.5, al cual se le adicioné 1. 5 ul de PBS al
1%, se le agregod el kit de extraccién y se incubé a 56 °C;
para cuantificar el DNA extraido se realizaron diluciones
1:50 y se tomaron lecturas a longitudes de onda de 260 y
280 nm en un espectrofotémetro (Genequant Pro, Amers-
ham). La relacién entre las lecturas de 260 nm/280 nm
proporcioné un estimado para evaluar la pureza del DNA y
su integridad se observé por electroforesis en gel de aga-
rosa al 1% tenidos con bromuro de Etidio (Figura 1); se
procedio a realizar la amplificacion del gen con 100 ng de
DNA gendémico de las muestras de tejido prostatico; Del
producto de la PCR para la region Universal y variable se
tomaron 5 pL y fueron colocados en un gel del agarosa
(Sigma) al 3% tenido con bromuro de Etidio y TBE 0.5%
en una camara de electroforesis horizontal modelo Hori-
zon 58 (Gibco BRL Life Technologies) a un voltaje cons-
tante de 100 volts durante 10 min, se visualizé en un tran-
siluminador de luz UV (LKB 20011 Macrovue) y fue
fotografiado con una camara Polaroid modelo MP 4 (Figu-
ra 2); el amplificado de 700 pares de bases obtenido en la
PCR fue purificado mediante el kit PCR DNA and Gel Band
Purification (liustra, GE healthcare). Después se corrieron
por electroforesis capilar en un secuenciador automatiza-
do para DNA marca hitachi Avant 3100 (Applied Byosys-
tems) (Figura 3); las secuencias obtenidas se compararon
con la informacidon de la base de datos BLASTN del GEN-
BANK NCBI (National Center for Biotechnology Informa-
tion)*' para determinar el porcentaje de identidad; el anali-
sis estadistico se realizé empleando el paquete estadistico
SPSS 18.0.

RESULTADOS

Se incluyeron en este estudio 92 muestras de tejido
prostatico provenientes del mismo numero de pacien-
tes, La media de edad de los 92 pacientes fue de 67.5
afnos con rango de entre los 47 y 80 afnos, la media de
edad en los pacientes con CaP fue de 67.4 afos, mien-
tras que la de pacientes con prostatitis crénica fue de
67.5 anos y en aquellos con HPB de 67.2 afos; se re-
portd prostatitis crénica en 100% de las muestras, en

W N
!
I

Figura 1. DNA extraido de tejido prostatico.

—

Figura 2. Gel de agarosa al 3% electroforesis de PCR.

25 pacientes (27.2%) se diagnoéstico CaP y en 67 pa-
cientes (72.8%) se diagnosticé HPB (Cuadro 1 y Figura
4); de las 92 muestras analizadas 79 (85.8%) fueron
obtenidas por BTRP, 19 (20.6%) por RTUP y una (1.1%)
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Figura 3. Electroferograma.

Cuadro 1. Muestra el tipo de diagnéstico HP identificado en las muestras de tejido.

Frecuencia

Porcentaje

Porcentaje valido Porcentaje acumulado

Vélidos HPB

Céncer de prostata

67
25
Total

72.8
272

R

728
272
100.0

728
100.0
100.0

Frecuencia Porcentaje

Estadisticos

= Validos HPB [ Validos cancer prostata

Figura 4. Muestra el tipo de Dx HP en las muestras de tejido
prostatico.

por cirugia abierta; la secuenciacion por PCR de 16 rRNA
fue positiva en ocho (8.69%) de 92 muestras analiza-
das; de las cuales dos se presentaron con CaP y el
resto con HPB, en todas se reportd prostatitis cronica
(Cuadro 2 y Figura 5), las ocho secuencias identifica-
das y comparadas con la informacion de la base de da-
tos BLASTN del GENBANK NCBI (National Center for
Biotechnology Information)*' permitié identificar el gé-
nero y la especie correspondiente del DNA de la bacteria
identificada (Cuadro 3), encontrando Metilbacterium sp,
Pseudomona sp, actinus bacillus capsulatus y bacteria

Cuadro 2. Frecuencia de presencia de bacterias en tejido prostatico.

no cultivada no identificada en otra muestra, en tres de
las muestras se identificé E. coli; no se encontré una
relacion positiva entre la presencia de bacterias y can-
cer de prostata, por lo que fue lo contrario en lo que
respecta a la relacion entre bacterias y HPB (Figura 6).
De las ocho muestras positivas a DNA bacteriano seis
fueron obtenidas por BTRP y dos por RTUP.

DISCUSION

Se han propuesto a un gran nimero de diferentes orga-
nismos como agentes etiolégicos de prostatitis crénica,
HPB y CaP incluyendo Trichomonas vaginalis, Chlamydia
trachomatis, Micoplasma genital y Estafilococos, sin em-
bargo, no en todos los estudios se ha demostrado la pre-
sencia de estos organismos.26:27.29.32

En nuestro estudio identificamos la presencia de MO
que no son patégenos frecuentes de las vias urinarias
como Metilbacterium sp, Pseudomona sp, Actinus ba-
cils capsulatus, Aeromona sp y otros frecuentes de las
vias urinarias como E. coli, ademas de una bacteria aun
no cultivada y no identificada, todas estas a excepcion
de E. coli son bacterias diferentes a las descritas en la
bibliografia.

Los métodos moleculares representan una atrac-
tiva opcidn para la identificacion de estos organis-
mos, estos estudios pueden identificar microorga-
nismos que se encuentran en pequenas cantidades
0 aquéllas que no pueden ser identificadas median-
te técnicas de cultivo,*? esto pudiera ser debido a
la presencia de infeccidn bacteriana enquistada en
el tejido prostatico.344 Nosotros usamos este abor-

Bacterias
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido
Validos Negativo L) 91.3 91.3
Positivo 8 8.7 8.7
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Figura 5. Representacion de la frecuencia de bacterias en
tejido prostatico.

daje para identificar las secuencias de DNA bacte-
riano en tejido prostatico de pacientes sometidos a
BTRP, RTUP y adenomectomia abierta a quienes
se manejo con profilaxis antibidtica.

Sin embargo, la presencia de microorganismos en
muestras de tejido no prueba su papel en el desarrollo
de la enfermedad, particularmente en la prdstata, en la
cual la significancia de microorganismos detectados es
aun incierta. Keay y cols. examinaron biopsias de prosta-
ta transperineales de hombres sometidos a braquiterapia
por CaP localizado sin historia de prostatitis,'®* el tejido
fue sometido a 16 rRNA PCR y el genoma bacteriano fue
detectado en 11 de 18 especimenes de biopsia, previo al
andlisis de PCR estos pacientes se sometieron a una BTRP

para establecer el Diagnostico de CaP,'®% estos procedi-
mientos tienen alta probabilidad de contaminar la glandula
prostatica con flora intestinal. Considerando la alta sensi-
bilidad de la PCR la presencia de pocas bacterias permite
una PCR positiva.'® La posibilidad de que la biopsia contri-
buye a la identificacion de bacterias no fue considerada
en otros estudios y la conclusién de que la presencia de
bacterias en tejido prostatico no es especifica de prostatitis
crénica es cuestionable.'® Aunque en nuestro estudio se ana-
lizaron 92 muestras de tejido prostatico y en todas se reportd
prostatitis crénica y sélo en ocho (8.69%) de éstas se iden-
tifico la presencia de DNA bacteriano.

En el estudio realizado por Krieger y cols.® se encontré
que los pacientes con prostatitis crénica tuvieron al menos

Correlaciones
Bacterias correlacién de Pearson

0.02 -

0.01

0.00

Valores

-0.01 1

-0.02

Céncer HPB
Variables

Figura 6. Muestra la relacion entre la presencia de bacterias y
HPB Y CaP.

Cuadro 3. Muestra las bacterias encontradas en las muestras de tejido prostatico, el diagnéstico Histopatolégico y la forma de obtencion de la muestra.

Bacteria: No. Muestras positivas Dx. HP Obtencion
Metilobacterium sp. 1 HPB BTRP
Pseudomona sp. 1 HPB BTRP
Actinus bacilus capsultus. 1 HPB BTRP
Bacteria no cultivada, no 1 HPB RTUP
identificada.
E. coli 3 HPB BTRP
CaP RTUP
CaP BTRP
Aeromona sp. 1 HPB BTRP
Metilobacterium sp. 1 HPB BTRP
Pseudomona sp. 1 HPB BTRP
Actinus bacilus capsultus. 1 HPB BTRP
Bacteria no cultivada, 1 HPB RTUP
no identificada.
E. coli 3 HPB RTUP
CaP BTRP
CaP BTRP
Aeromona sp. 1 HPB BTRP
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tres veces mas probabilidad de tener secuencias de DNA
bacteriano en biopsias de prostata que aquéllos con can-
cer de prostata, se detectaron secuencias de DNA bacte-
riano en 21 (19.6%) de 107 pacientes con cancer de pros-
tata comparado con 79 (46.4%) de 170 pacientes con
prostatitis. Esto contrasta con nuestro resultados donde
de las 92 muestras con prostatitis se encontré ocho con
DNA bacteriano (8.69%), de las muestras con CaP noso-
tros encontramos dos (8.0%) de 25 con DNA bacteriano y
aquellas con reporte HP de HPB en seis (8.95%) de 67
con DNA bacteriano. Otros investigadores detectaron por
secuenciacion de 16 sDNA en 11 (61%) de 18 biopsias de
ocho (44.4%) pacientes con posible cancer.*” En nuestros
pacientes las muestras fueron obtenidas 72 por BTRP 19
por RTUP y una por Cx abierta, de éstas, ocho resultaron
positivas en la secuenciacién de DNA bacteriano, seis por
BTRP y dos por RTUP, en todos estos pacientes se les
administro profilaxis antibidtica, probablemente ésa es una
razon por la cual nuestros resultados difieren con los des-
critos previamente. Nosotros no podemos suponer que la
forma de recoleccion de las muestras sea un factor que
influya en la obtencion de resultados positivos en la se-
cuenciacion de DNA, ya que la prostatitis se presenté en
todos ellos y el diagnostico de CaP y de HPB se presenté
en igual proporcion.

En otros estudios realizados no se encontré asocia-
cién entre la infeccion y el cancer de préstata,*® se ha
documentado que la inflamacién fue un hallazgo comun
en prostatas de autopsias, en este estudio se analiza-
ron 167 prostatas de las cuales la inflamacion estuvo
presente en 113 (67.6%), de éstas un total de 93 (56%)
glandulas tuvieron HPB y 49 (29%) se diagnostico Cap,
por lo que parece estar asociada directamente con la
presencia de hiperplasia prostatica, pero no con el can-
cer,**% hallazgos similares a los nuestros en los que el
total de las muestras con secuenciacion positiva para
DNA bacteriano present6 inflamacion prostatica. Tam-
bién se han estudiados marcadores seroldgicos y se
han realizado estudios epidemiolégicos como el “the
Prostate, Lung, Colorectal, and Ovarian (PLCO) Cancer
Screening Trial” donde no se demostré evidencia sero-
I6gica de la relacion entre ITS y CaP,® lo mismo en el
estudio de Dennis y cols. En donde no se encuentra
evidencia de la relacién de Chlamydia trachomatis y el
riesgo de CaP.®

CONCLUSIONES

La PCR es un método factible y altamente sensible para
la deteccién de bacterias en tejido prostatico y las cuales
no es posible detectarlas por medios de cultivo habitua-
les. Nuestro estudio respalda la presencia de bacterias en
tejido prostatico y surgiere que ésta se relaciona con un
proceso inflamatorio de la prdstata y como posible precur-
sor de patologia prostatica, principalmente con HPB y no
asi con CaP. El manejo con antibidtico profilactico previo
a los procedimientos de BTRP Y RTUP no elimina el ries-
go de infeccion croénica.
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ABREVIATURAS

BTRP:
CaP:
DNA:

dNTP:

EDTA:

EMBL:
HPB:

IDNS:
ITS:
MO:

Biopsia transrectal de prdstata.
Céncer de prostata.
Acido desoxirribonucleico.
Deoxyribonucleotide triphosphate.
Acido etilendiaminotetraacético.
European Molecular Biology Laboratory.
Hiperplasia prostatica benigna
Integrated Database Network System.
Infeccion de transmision sexual.
Microorganismo.

NCBI: National Center for Biotechnology.

PBS: Phosphate buffered saline

PC: Prostatitis cronica.

PCR: Reaccién en cadena de la polimerasa.

RDP: Ribosomal Database Project.
REDOX: Reacciones Bioquimicas de Oxidacion Reduc-
cién con Oxigeno
Ribosomal Differantiation of Medical Microorga-
nisms.
Acido Ribonucleico.
Acido Ribonucleico ribosomal.
Tris-borate-EDTA
tRNA: Acido Ribonucleico o de transferéncia.
USG: Ultrasonido.

UV: Ultravioleta.

RIDOM:

RNA:
rRNA:
TBE:
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Tratamiento instrumental de la hiperplasia prostatica obstructiva

Mario Alberto Martinez Romero*

RESUMEN

Los datos obtenidos en los articulos revisados confirman un perfil favorable de seguridad en pacientes
tratados con laser Holmium y con vaporizacion fotoselectiva en pacientes con comorbilidad. La reseccion
transuretral de la prostata utilizando el sistema bipolar parece ofrecer ventajas, como mejoria de la hemostasia
y evitar el sindrome de reseccion transuretral. Sin embargo, se necesita mas informacion randomizada al

respecto.

Palabras clave: Laser Holmium, reseccion transuretral de la prostata, prostatectomia laser.

ABSTRACT

The purpose of this revision from Medline is to evaluate the data concerning the Holmium laser enucleation of
the prostate, the high power potassium-titanyl-phosphate laser vaporization of the benign obstructive prostate
and bipolar versus standard monopolar transurethral resection of the prostate in order to benefit the increasing

numbers of patients with obstructive lower urinary symtoms.

Key words: Holmium laser, transurethral resection of the prostate, laser prostatectomy.

PROPOSITO DE LA REVISION

La necesidad de tratar el aumento del numero de pa-
cientes con sintomas urinarios obstructivos bajos relacio-
nados con el crecimiento prostatico ha llevado a desarro-
llar continuamente nuevos procedimientos instrumentales
de minima invasion.

HALLAZGOS RECIENTES

La investigacién de la base de datos del sistema Medli-
ne acerca de los Ultimos articulos relacionados con este
padecimiento nos arrojan datos interesantes concernien-
tes a prostatectomia laser (enucleacioén con Holmiun laser
y vaporizacion selectiva de préstata) y la reseccion trans-
uretral de la prostata con el sistema monopolar y bipolar.

INTRODUCCION

Actualmente contamos con tratamientos quirargicos
mas eficientes para el paciente que sufre de sintomatolo-
gia urinaria baja (SUB) secundaria a obstruccion por hiper-
plasia prostatica benigna (HPBO). Aunque la reseccion
transuretral de la prostata (RTUP) ha sido el estandar de
oro en el tratamiento quirdrgico de la HPBO, en los ulti-

mos 30 afnos este procedimiento no esta exento de com-
plicaciones tempranas y tardias; como sangrado y la ne-
cesidad de transfusion, infeccién, estenosis de uretra y
sindrome post RTU.'3

Aunque el indice de morbilidad ha disminuido diez ve-
ces dentro de las dos Ultimas décadas, el indice de reope-
raciones es aproximadamente de 15% en diez afios.*

En la pasada década ha habido cambios significativos
en las opciones de tratamiento para sintomas urinarios
relacionados con la hiperplasia de prostata. Los riesgos y
la morbilidad por la reseccion transuretral han provocado
que se desarrollen nuevos procedimientos alternativos que
mejoren la calidad de vida de los pacientes. Deben ser
terapias minimamente invasivas que permitan la rapida
recuperacion del paciente, y sean mucho mas seguras
relacionadas con la RTUP.

De estos tratamientos considerados para los sintomas
asociados al crecimiento prostatico obstructivo, en la lite-
ratura revisada se encuentran dos procedimientos laser:

+ La reseccion laser Holmium de la prostata por sus si-
glas en inglés (HOLRP).

« La enucleacién laser Holmium de la prostata (HoOLEP).

« La vaporizacién selectiva de la préstata, siglas en in-
glés (PVP).

* Presidente del Colegio Mexicano de Urologia Nacional, A.C.

Direccién para correspondencia: Dr. Mario Alberto Martinez Romero.
Norte 25-A, No. 71, Col. Nueva Vallejo, México, D.F., C.P. 7720.
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« Con potassium titanyl phosphate (KTP).

+ La RTUP el sistema electrocauterio bipolar en el cual
se han referido menos riesgos quirdrgicos relacionados
con la RTUP.

La aplicaciéon de los laseres para el tratamiento de la
HPBO han sido desarrollados en los ultimos 15 anos, va-
rios estudios®® han sido reportados y aparecen en la litera-
tura utilizando varios tipos de laser, incluyendo neodymium:
yttrium aluminium garnet (Nd:YAG), Holmium (Ho): YAG,
KTP: YAG vy los laseres diodo combinados con diferentes
técnicas para el tratamiento del HPBO.

Entre los estudios de tratamiento laser se han utilizado
y han sido rigurosamente analizados los datos de HoLRP/
HoOLEP vy el desarrollo de nuevas técnicas de PVP.

Reseccion de la prostata utilizando laser Holmium, téc-
nica de enucleacion.

El laser Holmium pulsado, laser estado sélido, tiene
una longitud de onda de 2,140 nm, con un coeficiente de
reabsorcion en agua. El dafo termal de la zona es de 0.5-
1 mm de profundidad, provee un excelente corte y propie-
dades de ablacion. En 1995 HoLRP fue reportado por Gi-
lling y cols.’ Este procedimiento tiene excelentes
propiedades hemostaticas y permite remover sin sangra-
do adenomas prostaticos de todos los tamarios.

Pacientes con comorbilidades serias tales como: alte-
raciones de sangrado, anticoagulados, y con anemia que
tradicionalmente no podian ser tratados con RTUP, con el
laser Holmium pueden ser tratados exitosamente.'' Ade-
mas, el uso de solucion salina Iso-osmotica como liquido
de irrigacion disminuye el riesgo de sindrome del RTUP.

La técnica de enucleacion anatomica por diseccion ha
mejorado (HOLEP), y en manos expertas este procedimien-
to disminuye mucho el riesgo de complicaciones, el tejido
enucleado se lleva a la vejiga y es fragmentado por medio
de un morcelador y posteriormente evacuado de la vejiga
sin ningln problema.' La Asociacién Americana de Urolo-
gia (AUA), en sus guias de tratamiento para hiperplasia
prostatica benigna (HPB), recomienda el HoLP/HoLEP a
estos tratamientos como una opcién alternativa para re-
seccion y enucleacion.’® Ademas la Asociacion Europea
de Urologia (EUA), en sus guias también recomiendan
estos procedimientos para el tratamiento de la HPB.

Existen varias revisiones sistematicas,®”%'® en las que
se ha publicado el HOLRP/HOLEP. Los resultados obteni-
dos en términos de morbilidad y complicaciones postope-
ratorias han sido ampliamente publicados, incluyendo se-
ries grandes de casos como el de 552 pacientes con
sintomas obstructivos de HPB reportados por Elzayat y
cols.,'® quienes revelaron que los indices de complicacio-
nes de recolocacion de sonda de 2.7%, infeccion del trac-
to urinario es de 2.7%, incontinencia 1.1%, estenosis de
uretra 1.9%, contractura de cuello vesical 1.5% y reopera-
cibn 1.8%; todos estos datos fueron menores comparados
en los mismos rangos de la RTUP. El indice de transfu-
sién fue de 1.0% y el indice de morbilidad perioperatoria fue
de 0.05%. La estancia en el hospital fue de uno a dos y de
uno a tres dias, respectivamente, con utilizacién de son-
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da.? Los indices de reoperacién fueron tres y cuatro afos
después de la operacion, los resultados de HoLEP, RTUP
y prostatectomia abierta fueron semejantes.

Recientemente Peterson y cols.” publicaron un estu-
dio retrospectivo con 164 pacientes con retencion urinaria
tratados con HoLEP. Ellos reportaron su tabla de compli-
caciones postoperatorias, hematuria macroscoépica con
retencion de coagulos que ameritaron colocacién de son-
da e irrigacién vesical 1.8%, infeccién de tracto urinario
6.1%, incontinencia urinaria que requirid de apoésito 9.8%,
retencion urinaria 0.7%, estenosis de uretra que requirie-
ron de intervencion 1.2% en 12 meses después de la opera-
cion. Elzayat y cols.?° también reportaron sus indices de
transfusion por sangrado de 2.4%, incontinencia urinaria
de 2.4%, infeccion de tracto urinario de 1.2%, estenosis
de uretra 1.8%, y contractura de cuello vesical 1.7% en
169 pacientes con retencién urinaria tratados por HoLEP
en tres anos después de la operacion. HoLEP ha sido uti-
lizado en el tratamiento de la HPBO con adecuada he-
mostasia. La seguridad del HOLEP en pacientes anti-
cuagulados fue confirmada en estudios recientes
reportados por Elzayat y cols.?! Ellos documentaron que
el indice de transfusion total fue de 9.6% (7% con trans-
fusion de sangre y 1% con transfusion de plaquetas en un
total de 83 pacientes con anticoagulacion) y que la hematu-
ria requirié irrigacién vesical en cinco pacientes (5.3%), ellos
no encontraron complicaciones mayores de eventos trom-
boembdlicos durante y después de la operacion.

El soporte de resultados en la utilizacion del HoLEP
refieren que es un procedimiento relativamente seguro para
tratar no sélo pacientes con comorbilidad, sino pacientes
con retencién urinaria y la utilizacién de anticoagulantes.

VAPORIZACION FOTOSELECTIVA
DE LA PROSTATA

Los reportes iniciales con el término PVP fueron des-
critos por Malek y cols.?? quienes desarrollaron la técnica
de 60w. Comunmente, este método es usado con laser
KTP de alto poder, en el cual el rayo proviene de un Nd:
YAG laser y pasado a través de un cristal de KTP, por
medio de esto se reduce a 532 nm, la longitud de onda y
se dobla la frecuencia del rayo que se emite en un prome-
dio de 80w, el disparo lateral de la fibra laser 6ptica es
usado para emitir la luz laser en el tejido prostatico en un
modo de contacto-cerca. La energia del laser no es absor-
bida por el agua, pero si es selectivamente absorbida por
la hemoglobina de la préstata, la distancia de absorcion
en el tejido vascularizado es Unicamente de 1-3 mm. La
ablacion del tejido es rapidamente vaporizado y Gnicamente
una corta profundidad del tejido remanente es coagulado,
resultado de una ablacion del tejido hemoestatico instan-
taneamente. Como otras modalidades de evaporizacion
se crea un canal dentro del adenoma semejante al produ-
cido por la cavidad de una RUTP.

Aunque la PVP no es principalmente mencionada en la
guias de la AUA o las europeas,'®'* esta técnica represen-
ta el mas reciente desarrollo para el tratamiento de la
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HPBO, especialmente para grandes prostatas como una
alternativa a la tradicional RUTP, Gltimamente la técnica
de vaporizacion por este procedimiento se ha aumentado
elevando la cantidad de watts en el KTP desarrollado.

Las ventajas de estas técnicas incluyen la utilizacion
de solucién salina como irrigacién, reduciendo el sindro-
me RTU y minimizando el sangrado, permitiendo una me-
jor visibilidad durante el procedimiento.

Varias revisiones sistematicas®”'® 2 de prostatectomia
laser utilizando PVP han sido publicadas recientemente,
los resultados en relacién con morbilidad y complicacio-
nes postoperatorias en estas grandes series revelan los
siguientes indices:

» Recolocacion de sonda 5.2%.

* Infeccién de tracto urinario 4.2%.

* Incontinencia 0.4%.

+ Estenosis de uretra 1%.

» Contractura de cuello vesical 1.1%.
+ Reoperacion 0.7%.

Todos estos datos comparados con la RTUP en
HoLAP/HoOLEP. Los indices de transfusion sanguinea
fueron cero en todos los estudios. El tiempo de utili-
zacién de sonda fue de 8-43 h, con un significativo
porcentaje de pacientes que no requirieron sonda.® Re-
cientemente un estudio controlado no randomizado?*
fue reportado comparado prospectivamente con da-
tos de PVP con RTUP, con un seguimiento de seis
meses. Los pacientes que fueron operados con PVP mos-
traron una significativa menor disminucién de hemoglobi-
na sérica y en niveles sodio sérico comparados con el
grupo RTUP. La utilizacién de sonda y el tiempo de estan-
cia en el hospital fue mucho menor en la PVP que en la
RTUP. La transfusién en la PVP fue de cero y después en
la RTUP fue de 10.8%, comparados entre ambos grupos
hay una tendencia ligera en la PVP de retencion urinaria y
estenosis de uretra que en la RTUP, pero no es estadisti-
camente significativa.

Los resultados de PVP presentados por Malek y cols.,
en un estudio a largo plazo observado en cinco afos, re-
velaron que hay una minima pérdida de sangrado que no
hay absorcion de liquidos durante y después de la PVP de
94 pacientes, todos, menos uno, estuvieron libres de son-
da dentro de las 24 h. La morbilidad y complicaciones
postoperatorias fueron minimas, no transfusién, disuria en
6%, contractura de cuello vesical 2% vy retencién 1%, no
reportaron incontinencia y ni disfuncion eréctil, pero si re-
portaron eyaculacion retrograda en 26%. Este procedimien-
to es la técnica de PVP, ideal para pacientes de alto ries-
go, tales como anticoagulados y con enfermedades
cardiovasculares, Reich y cols.? hicieron un seguimiento
a un ano de 66 pacientes con alto riesgo cardiopulmonar,
29 de los cuales estaban en terapia con anticoagulantes,
la PVP fue utilizada exitosamente en todos los 66 pa-
cientes, sin complicaciones trans y postoperatorias. La
irrigacion vesical fue requerida unicamente en 23% de los
pacientes, y el tiempo de utilizacion de sonda fue de 1.8

dias. Dos pacientes requirieron de operacion por retencion
urinaria recurrente.

De esta manera la vaporizacién laser de alto poder KTP
de la prostata (PVP) se ha visto que es una técnica efi-
ciente con un favorable perfil de seguridad; sin embargo,
estudios mayores a largo plazo con grupos randomizados
deberan ser efectuados en el futuro.

RESECCION TRANSURETRAL DE LA PROSTATA
USANDO SISTEMA ELECTROCAUTERIO BIPOLAR

Son bien conocidas la morbilidad y las complicaciones
asociadas a la tradicional RTUP, procedimiento monopo-
lar incluyendo sangrado y absorcién de soluciones de irri-
gantes asociado a hiponotremia (sindrome RTU).

Los sistemas de RTUP por electrocirugia bipolar tienen
varios convenientes que han sido debidamente reporta-
dos, que incluyen:

- Utilizacion de soluciones salinas Iso-osméticas para irri-
gacion.

+ Reduccion del sangrado debido a mejora la superficie
de coagulacion.

« Menor dafio por calentamiento del tejido que lo rodea.?”

Comunmente hay varios sistemas bipolares que inclu-
yen el Plasma kinetic Tissue Management System (Gyrus
Medical Ltd) y el Olympus SurgMaster (KeyMed Ltd). To-
dos estos sistemas bipolares han sido comparados con el
sistema monopolar. En resumen, la utilizacién de voltaje
para resecar y coagular el tejido es menor en el monopolar
que en el bipolar, los efectos del sistema bipolar sobre el tejido
ocurren con temperaturas menores de 40-70° y en el sistema
monopolar de 300-400°, resultando en un menor dafio por
quemadura del tejido que lo rodea. La combinacion de
menor frecuencia y menor voltaje en el sistema electro-
cauterio bipolar puede también eliminar la posibilidad de
interferencia con el marcapaso cardiaco.

Las complicaciones y morbilidades reportadas en estu-
dios recientes en un periodo de 1.5 afios comparado con
43 pacientes, en uno se utilizé el sistema monopolar o
sistema bipolar Gyrus, demostrando una menor total tabla
de complicaciones de reseccion bipolar de 16% contra 33%
del sistema monopolar. El tiempo de utilizacion de sonda
y hospitalizacién fueron menores en el grupo que se utili-
z6 el sistema Gyrus.?® En un estudio a corto plazo a tres
meses, se compararon los resultados randomizados entre
sistema bipolar y sistema monopolar, revelando una re-
duccién significativa en la reduccion de los niveles de so-
dio sérico en el grupo bipolar es de 1.2 mEq/l, en el siste-
ma bipolar contra 4.6 mEg/l, en el sistema monopolar. La
duracién de la sonda y la estancia hospitalaria fue menor
en el grupo bipolar.?® Un estudio comparativo entre RTUP
monopolar y RTUP bipolar Gyrus demostraron menor tiem-
po de utilizacion de sonda, menor tiempo de estancia in-
trahospitalaria, menor tiempo de irrigacion transoperatoria
y de transfusion de 0% de grupo bipolar contra 5.4% del
grupo monopolar. Los indices de morbilidad y complica-
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ciones en ambos grupos fueron iguales.® Similarmente en
un estudio recientemente reportado prospectivo randomi-
zado controlado en 70 pacientes durante un afo de segui-
miento (cada uno con 35 pacientes). Demostraron que el
tiempo de utilizacién de sonda, la estancia hospitalaria y
la irrigacion vesical fueron menores en pacientes que fue-
ron sometidos a RTU bipolar y que los indices de compli-
caciones y morbilidades fueron estadisticamente diferen-
tes.®" Tefekli y cols.® reportaron, en un estudio
randomizado, controlado, comparando el sistema bipolar
PlasmaKinetic energy y el monopolar RTUP en un segui-
miento de 18.3 meses, que los indices de sintomas irri-
tativos postoperatorios y de estenosis de uretra son mas
altos, en la RTUP bipolar se ha visto que es una alterna-
tiva convencional y promisoria con menos dias de estan-
cia intrahospitalaria y menos dias de necesidad de son-
da, los datos revisados sugieren que el sistema de
reseccion bipolar parece ofrecer ventajas en mejorar la
hemostasia y evitar el sindrome de RTU, con favorables
resultados en menor estancia hospitalaria y menores dias
de utilizacion de sonda.

RTUP LLAMADO EL ESTANDAR DE ORO

Este procedimiento clasicamente utilizado y am-
pliamente conocido en sus resultados, curva de apren-
dizaje, morbilidad y complicaciones es el estandar
contra el cual todos los nuevos procedimientos deben
ser juzgados, incluyendo las terapias médicas como alfa-
blogueadores e inhibidores de la 5 alfa-reductasa, con 200
mil pacientes sometidos a RTUP en 1998 comparados con
350 mil en 1986 operados por este sistema en los Esta-
dos Unidos. Esto nos lleva a buscar técnicas que mejoren
las complicaciones aceptadas en ala RTUP monopolar.

Hemorragia que requiere transfusion en 4%.
Infeccion de 1.3%.

Sindrome de RTU de 1-2 y 0.5% severa.
Perforacion de la capsula prostatica y extravasacion
del liquido de 1-2%.

Retencién urinaria por coagulos en 3%.

Retencion urinaria después de remover la sonda 6%.
Eyaculacién retrégrada de 70 a 100%.

Disfuncion eréctil de 3-35%, dependiendo de la defi-
niciéon de la disfuncion.

Estenosis de uretra de 3-4%.

Incontinencia de 0.5-3%.

POM
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Ciertamente la RTUP es un procedimiento seguro de
baja morbilidad entre 0.2 y 1.5% y Unicamente aproxima-
damente entre 6 y 13% requeriran operacion después de
ocho afios. En términos generales en la revision bibliogra-
fica efectuada se encuentra en promedio que el limite de
tamafo de la glandula debe ser de 80 g, debido al riesgo
de aumentar la absorcion de liquidos de irrigacion y la hi-
ponatremia y el sindrome post RTU. Generalmente es
aceptado que el tiempo de reseccion es de 60 minutos
que son los suficientes para remover prostatas de 80 g y
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adenomas mayores, la cirugia abierta recientemente la
laparoscopica tienen menor riesgo.
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Adenocarcinoma mucinoso del uraco.
Presentacion de un caso clinico y revision de la literatura

ltzel Rigel Sanchez Ruvalcaba,* Omar Ramirez Montejano,** Ignacio Lopez Caballero,”** Marissa Quintal***

RESUMEN

Antecedentes: El uraco es un canal que puede medir entre 3 y 10 cm, conecta el alantoides con la vejiga fetal
temprana. El carcinoma de uraco es una neoplasia poco comun. La incidencia de cancer de uraco es de 0.07 a
0.34% de todos los tumores de vejiga (< 1%). El prondstico de estos pacientes por lo general es pobre debido a que
estos tumores son diagnosticados tardiamente. No hay consenso acerca del tratamiento o cirugia que deba
realizarse. Métodos: Se presenta un caso clinico de tumor de uraco y revision de la literatura acerca del tratamiento
adecuado que debe realizarse. Resultados: Se somete al paciente a uraquectomia y cistectomia parcial abierta
que actualmente ha demostrado tener buenos resultados en cuanto a funcionalidad y control oncolégico. Conclu-
siones: El adenocarcinoma del uraco es una neoplasia poco comin. Actualmente no hay consenso acerca del
manejo que se debe dar a estos pacientes. Algunos autores prefieren la cistectomia radical al contrario de
otros autores que prefieren la cistectomia parcial y uraquectomia. Es importante que existan margenes quirar-
gicos negativos para poder curar al paciente. El pronéstico dependera mucho del estadio en el que se presente el
paciente, ademas del tratamiento oportuno y eficaz que se le otorgue.

Palabras clave: Uraco, adenocarcinoma, cistectomia parcial, uraquectomia.
ABSTRACT

Background: The urachus is a channel that can have a lenght between 3 and 10 cm, it connects the allantois
with early fetal bladder. Urachal carcinoma is an uncommon neoplasm. The urachal cancer incidence is
0.07%to 0.34% of all bladder tumors (< 1%). The prognosis for these patients is usually poor because these
tumors are diagnosed late. There is no consensus about treatment or surgery to be performed. Methods: We
present a case of urachal tumor and review of the literature about the appropriate treatment to be performed.
Results: We subjected the patient to open partial cystectomy urachectomy and currently has showed good
results in terms of functionality and cancer control. Conclusions: Urachal adenocarcinoma is a rare neoplasm.
There is currently no consensus on the management to be given to these patients. Some authors prefer radical
cystectomy unlike other authors who prefer urachectomy and partial cystectomy. It is important to have negative
surgical margins in order to cure the patient. The outcome will depend very much on the stage in which the
patient presents in addition to timely and effective treatment to be granted.

Key words: Urachal carcinoma, adenocarcinoma, partial cystectomy, urachectomy.

ANTECEDENTES res son diagnosticados tardiamente. No hay consenso
acerca del tratamiento o cirugia que deba realizarse

El uraco es un canal que puede medir entre 3y 10 cm,

conecta el alantoides con la vejiga fetal temprana. El car-
cinoma de uraco es una neoplasia poco comun. La inci-
dencia de cancer de uraco es de 0.07 a 0.34% de todos
los tumores de vejiga (< 1%). El pronéstico de estos pa-
cientes por lo general es pobre debido a que estos tumo-

OBJETIVO

Presentar un caso clinico de adenocarcinoma mucino-
so tipo coloide del uraco, su presentacion clinica, diag-
néstico y manejo.
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INFORME DEL CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 51 anos, originario del D.F., re-
sidente del Estado de México, casado, catélico, secunda-
ria, chofer. Tabaquismo (+) de los 18 a los 24 anos. Negd
antecedentes quirurgicos. Inicié su padecimiento actual
hace un afo con hematuria macroscopica, coagulos fili-
formes, intermitente. Sin seguimiento. Se agregd dolor
opresivo en hipogastrio y fosa iliaca izquierda que se irra-
di6 a la ingle de forma intermitente. Fue diagnosticado como
hernia inguinal izquierda y se le solicité un USG abdomi-
nal, el cual report6 probable tumor de uraco, a descartar
malignidad (Figura 1). Se envib a Urologia de 2do. nivel en
donde se le solicitd6 una tomografia abdominopélvica sim-
ple y contrastada en donde se observé con mayor claridad

el tumor dependiente del domo vesical, de caracteristicas
solidas y quisticas, que refuerza con la aplicacién del medio
de contraste (Figura 2), motivo por el cual se realiz6 una
cistoscopia donde se observo una lesion hacia el domo en
union con pared lateral derecha, por lo que se tomé biop-
sia vesical, la cual reporté: Mucosa vesical con inflama-
cion cronica inespecifica, metaplasia escamosa con da-
tos de regeneracion, cistitis glandularis. No se identificaron
células neopléasicas. Se envio a tercer nivel. A la explora-
cion fisica se palpd tumor en hipogastrio 2 cm por debajo
de cicatriz umbilical, mévil, mal delimitado. Laboratorios a
su ingreso: Glucosa 126 mg/dL, creatinina 1.1 mg/dL, Na
142 mmol/L, K 4.2 mmol/L, CI 100 mmol/L, Hb 16.5 g/dL,
Leu 9,500, Plaq 252, TP 13.6 seg, TTP 25.5 seg, INR
0.98, EGO: Amarillo, claro, densidad 1.025, pH 5.5, albu-

Figura 2. Tomografia abdominopélvica simple y contrastada, la cual confirma el tumor de uraco con caracteristicas sélidas y
quisticas.
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Figura 3. Uraquectomia y cistectomia parcial abierta. Se dejan dos centimetros de margen libre de tumor.

mina indicios, sangre 200 eri/mL. Sedimento: Eritrocitos
incontables, Moco +++

Se decidio6 el dia 22-07-2011: Uraquectomia y cistecto-
mia parcial abierta (Figura 3). Hallazgos: Tumor del uraco
de aproximadamente 20 cm de longitud y 7 cm de diame-
tro, consistencia solida, toma pared vesical en domo. Se
dej6 un borde libre de 2 cm alrededor de la lesion en el
domo vesical. Evolucion satisfactoria, se dejé sonda vesical
a derivacion. El dia 26 de julio de 2011 se dio de alta por
mejoria. El dia 3 de agosto de 2011 se retiraron los puntos
y el 10 de agosto 2011 se retir6 la sonda transuretral. El
paciente actualmente con uresis normal, sin dolor y la to-
mografia de control sin evidencia de lesiones tumorales a
nivel vesical.

Resultado definitivo de Patologia: Adenocarcinoma
mucinoso tipo colide del uraco. Extension local a la mus-
cular propia del segmento de pared vesical localizado a 4
mm del limite quirdrgico proximal, con necrosis y hemo-
rragia reciente. Inflamacién crénica leve con reaccién tipo
cuerpo extrano (moco) (Figura 4).

DISCUSION

El uraco es un canal que puede medir entre 3y 10 cm,
conecta el alantoides con la vejiga fetal temprana. Micros-

copicamente tiene tres capas, la luminar compuesta de
epitelio cuboidal o transicional, una intermedia compuesta
de tejido conectivo submucoso y una externa: capa de
musculo liso.

Durante el 40. y 50. mes del desarrollo fetal, la vejiga
desciende a la pelvis y el lumen del uraco se estrecha y se
oblitera hasta convertirse en el ligamento umbilical medio.
El uraco puede permanecer permeable completamente o
parcialmente obliterado dando lugar a la formacion de pseu-
dodiverticulos o quistes, los cuales se pueden malignizar.'
El carcinoma de uraco es una neoplasia poco comun. Des-
crito por primera vez en 1863 por Hue y Jacquin, en un
reporte traducido por Sheldon. La incidencia de cancer de
uraco es de 0.07 a 0.34% de todos los tumores de vejiga (<
1%).% El pronéstico de estos pacientes por lo general es
pobre debido a que estos tumores son diagnosticados tar-
diamente.2 De los tumores de uraco, el més frecuente es el
adenocarcinoma en 84%, de los cuales los més frecuentes
son los que tienen mucina positiva (69%), siendo el mas
frecuente dentro de éstos el de tipo intestinal, seguido por
el de tipo coloide y de células en anillo de sello.

El adenocarcinoma era usualmente fatal hasta 1969.
Series mas antiguas reportaron supervivencia a cinco afos
de 6.5%. Series mas recientes reportan hasta 43% de
sobrevida a cinco anos.?
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Figura 4. (A) Pieza macroscopica de patologia. (B y C) Cortes microscopicos donde se observan glandulas de tipo intestinal y
gran produccién de moco. (D) Borde quirdrgico el cual se encuentra 4 mm libre de tumor. Abundante infiltracién de moco
subepitelial.

Sheldon, en una publicacién, en 1984, realizd una cla-
sificacion para estatificar a estos tumores (Cuadro 1).

En un articulo publicado en la revista Urology, en 1997,
por la Universidad de Washington Medical Center, donde
se realiz6 la revision de la literatura de todos los articulos
entre 1930 y 1994, se encontraron 79 casos reportados de
tumor de uraco. Se eligieron aquellos casos que contaban
con documentacién microfotografica de la histologia del
tumor. Dieciséis pacientes con adenocarcinoma tipo in-
testinal, los cuales fueron tratados de forma quirlrgica.
Se incluy6é un caso mas que se dio a conocer en este
articulo, el cual también fue tratado con cistectomia par-
cial. De acuerdo con las publicaciones, 14 de los 16 pa-
cientes (88%) fueron aparentemente curados con cistec-
tomia parcial.® Un estudio reciente de la Mayo Clinic College
of Medicine report6 49 casos publicado en 2007 en la Re-
vista de la Sociedad Americana de Cancer, en donde se
realiz6 una nueva estadificacion para este tipo de tumores

siguiendo el sistema TNM (Cuadro 2) y permitiendo asi la
estadificacion universal de este tipo de tumores, la cual
se correlaciona con la clasificaciébn de Sheldon.

El pronéstico sera de acuerdo con el estadio, siendo
mayor de diez afios para pacientes en estadio | y menor
de un afio en pacientes con estadio 1V.*

En este mismo estudio se reportaron varios aspectos
epidemiolégicos de este tipo de tumores, el mas frecuen-
te fue en hombres de raza blanca y fumadores. Asimis-
mo, se encontré que el sintoma mas frecuente de presen-
tacion fue la hematuria, seguido de la mucinuria. Se
encontraron entre los factores de mal pronéstico, marge-
nes quirdrgicos positivos, tumor de alto grado, ganglios
linfaticos positivos, metastasis al diagnoéstico, fallo al rea-
lizar umbilicotomia, y radioterapia como tratamiento pri-
mario. No se encontr6 diferencia significativa en la sobre-
vida entre pacientes sometidos a cistectomia radical y a
quienes se les realizd cistectomia parcial. En un estudio
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Cuadro 1. Clasificacion de Sheldon para los tumores uraco.

Estadio I: Confinado ala mucosa.
Estadio Il: Tumorinvasivo confinado al uraco.
Estadio lll: Tumon con extension a drganos adyacentes:
A: Vejiga.
B: Pared abdominal.
C: Peritoneo.
Estadio IV: Céncerde uraco metastasico.

A: Ganglios linfaticos regionales.
B: Metéstasis a distancia.

Cuadro 2. Clasificacion del sistema TNM para los tumores uraco.
TNM 2007

+ Tis: Tumorlocalizado ala mucosa del uraco.
« T1: Tumorque invade la membrana basal.
o T2:
- pT2a: Tumorinvade la capa profunda (mitad externa) de la muscular
propia de la vejiga.
- pT2b: Tumorinvade la capa superficial (mitad interna) de la muscular
propia de la vejiga.
+ T3: Tumor que invade la grasa perivesical o la pared abdominal.

realizado en la Mayo Clinic en 2004 en 12 pacientes quie-
nes tuvieron margenes quirdrgicos o ganglios linfaticos
positivos recibieron quimioterapia con Cisplatino (100%),
Paclitaxel (50%) y Doxorrubicina (33%). La terapia adyu-
vante no se asoci6 con incremento en la sobreviva. Trein-
ta y nueve pacientes (59%) desarrollaron metastasis en
algun punto de la evolucion de su enfermedad de los cua-
les las mas frecuentes son a higado y pulmén al momento
del diagnéstico y durante su seguimiento a hueso y veji-

ga.
CONCLUSIONES

Carcinoma del uraco es una forma rara de cancer con
mal pronostico. No hay consenso acerca del tratamiento o
cirugia que deba realizarse. Muchos autores prefieren la

Vol. XXVII, 1 « Enero-Abril 2012

cistectomia radical en todas las neoplasias del uraco sin
importar el tipo histolégico. Otros mas prefieren la cistec-
tomia parcial en todos los casos.

El tratamiento con cistectomia parcial + uraquectomia
es apropiado para los adenocarcinomas de uraco bien di-
ferenciados de tipo intestinal. La cirugia continda siendo
el tratamiento de eleccion, debe incluir uraquectomia com-
pleta + umbilicotomia con margenes quirirgicos negati-
VOS.

Aunque la identificacién temprana y reseccion de recu-
rrencias tumorales pueden ser curativas, el papel de la
radioterapia y la quimioterapia en el manejo del carcinoma
de uraco son aun inciertos. El sistema TNM es un buen
predictor de sobrevida para el carcinoma de uraco. Pa-
cientes en estadios tempranos (I y 1) tienen buen pronés-
tico cuando se tratan con cistectomia parcial + uraquecto-
mia + umbilicotomia. El pron6stico cambia drasticamente
cuando se presenta enfermedad avanzada.
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RESUMEN

Los tumores mesenquimales benignos de vejiga representan menos de 1% de las neoplasias vesicales, el
leiomioma de vejiga representa 35% de estas lesiones. Es una enfermedad rara, se han reportado alrededor
de 170 casos en la literatura; las descripciones iniciales fueron realizadas por Jackson (1870), Grussenbauer
(1875), y Volkman (1876), a través de reportes de casos. Presentamos el caso de un varon de 26 afios, con
una neoformacién vesical Unica, intramural, de 11 x 10 x 9 cm, y peso de 400 g. En la reseccion endoscoépica
inicial, el resultado histopatol6gico mostr6 pared vesical con calcificaciones distroficas y cristales sin proceso
neoplasico; se realizd exéresis total mediante cirugia abierta; sin recidiva en el periodo de seguimiento. El
resultado final mostr6 un leiomioma vesical, el cual fue un tumor benigno de buen pronéstico y baja recurrencia
si el procedimiento quirargico resulta 6ptimo.

Palabras clave: Leiomioma vesical, tumor mesenquimal benigno.
ABSTRACT

Bladder’s benign mesenchymal tumors occur in less than 1% of bladder tumors and Bladder Leiomyoma
accounts for 35% of these lesions. This is a rare disease, 170 cases in the literature have been reported. This
disease was first described by Jackson (1870), Grussenbauer (1875), and Volkman (1876). All of them are
case reports. We report the case of a 26 years old male, with an intramural bladder tumor of 11 x 10 x 9 cm, and
a weight of 400 g. At the initial partial endoscopic resection no evidence of malignancy was indicated, hence
an open approach was preferred, without evidence of recurrence at the follow up. Bladder leiomyoma is a
benign tumor with good prognosis if the surgical procedure is performed in optimal conditions the risk of
recurrence is rare.

Key words: Bladder leiomyoma, benign mesenchymal tumor.

INTRODUCCION Presentamos un caso en un hombre joven, con le-

sién intramural, sélida de grandes dimensiones, con

Los tumores mesenquimales benignos de vejiga repre-
sentan menos de 1% de las neoplasias vesicales, el leio-
mioma de vejiga representa 35% de estas lesiones." Es
una enfermedad rara, se han reportado alrededor de 170
casos en la literatura,? descrita por primera vez por Jack-
son (1870), Grussenbauer (1875), y Volkman (1876)° a tra-
vés de reportes de casos.

El leiomioma de vejiga se presenta habitualmente de
manera asintomatica, siendo los intravesicales los que se
manifiestan con infecciones urinarias, hematuria, polaquiu-
ria, disuria, tenesmo, retencién urinaria que asemeja a una
neoplasia vesical o un sindrome prostatico.

peso de 400 g, siendo éste la presentacion menos fre-
cuente.

CASO CLiNICO

Hombre de 26 afos, quien inici6 su padecimiento con
hematuria macroscépica formadora de coagulos amorfos,
condicionante de retencién aguda de orina por lo que acudioé
al Departamento de Urgencias donde se le intent6é coloca-
cion de sonda transuretral sin éxito, provocando lesién ure-
tral, manejada por médico en medio privado, quien le reali-
z6 cistostomia abierta y que encontré como hallazgo un

* Médico Residente 40. afo de Urologia. Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional La Raza. ** Médico Adscrito al Servicio de Urologia. Hospital de
Especialidades Centro Médico Nacional La Raza. *** Jefe de Servicio de Urologia. Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional La Raza.
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tumor vesical, sélido, de aproximadamente 10 x 9 cm, por
lo fue remitido a nuestro servicio. Como antecedentes negd
enfermedades crénico degenerativas, cistostomia abierta
seis meses antes de su ingreso; el paciente refirié sinto-
matologia irritativa urinaria baja, hematuria ocasional, que
se autolimita.

Biometria hematica y quimica sanguinea dentro de la
normalidad, examen general de orina con evidencia de
eritrocitos de 5-10 x C. Se realizd TC simple y contrastada
y se observé a nivel de topografia vesical lesion de 11 x
10 x 9 cm, de aspecto solido, heterogéneo, con captacién
de contraste intravenoso (Figura 1). Se realiz6 cistosco-
pia y se observo lesion vesical de grandes dimensiones,
la cual ocupd 60% de la cavidad vesical, llamoé la atencion
que se encontrara recubierta de urotelio de apariencia

Figura 1. TAC: Tumor vesical de 11 x 10 x 9 cm, de aspecto
solido, heterogéneo, con captacion de contraste
intravenoso.

Figura 2. Cistoscopia. Tumor vesical, recubierto de aparente
urotelio normal, con calcificaciones en su pared.

Vol. XXVII, 1 « Enero-Abril 2012

Figura 3. Cistoscopia. Tumor vesical que ocupa aproximada-
mente 60% de la cavidad vesical.

Figura 4. Tumor de 11 x 10 x 9 cm, dependiente de domo y
pared lateral derecha, intramural.

normal (Figuras 2y 3), se realizaron cortes para estudio
histopatol6gico con resultado de pared vesical con calci-
ficaciones distréficas y cristales, sin evidencia de proce-
so neoplasico.

Por lo anterior se decidio realizar exploracion quirdrgica
abierta mediante una laparotomia media infraumbilical, se
encontré tumor de 11 x 10 x 9 cm, dependiente de domo y
pared lateral derecha, intramural, por lo que se realiz6 exé-
resis del tumor (Figura 4) mas reparacién de pared vesi-
cal, dejando sonda transuretral y sonda de cistostomia,
con drenaje de orina clara. El informe histopatolégico final
reportd un tumor de vejiga, de 11 x 10 x 9 cm, con un peso
de 400 g (Figura 5), limitado por una fina capsula de tejido
fibroso, muy sélida, con pequefos vasos, con presencia
de células fusiformes, que formaron husos y areas arre-
molinadas, con areas de calcificacion distréfica (Figura
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Figura 5. Anatomopatologia. Tumor de vejiga, de 11 x 10 x 9
cm, con un peso de 400 g, limitado por una fina capsula de
tejido fibroso, muy sdlida.

Figura 6. Histopatologia. Presencia de células fusiformes, que
forman husos y areas arremolinadas, con areas de calcifica-
cion distroéfica.

Figura 7. Inmunohistoquimica. Intensamente positivo a la administracion del anticuerpo desmina.

6), se complementé con inmunohistoquimica con anticuer-
po desmina intensamente positiva donde se demostré el
origen del musculo liso (Figura 7). Con diagnoéstico histo-
patolégico final de leiomioma vesical.

Actualmente el paciente se refiere asintomatico, con me-
canica miccional adecuada, controles por imagen (TC sim-
ple y contrastada), que demuestran Gnicamente engrosamiento
de pared vesical, sin lesiones aparentes (Figura 8).

DISCUSION

El leiomioma de vejiga fue descrito por primera vez por
Jackson (1870), se presenta con mayor frecuencia en

mujeres con una relacién de 5:2, entre los 40 y 60 afios.*
Los tumores mesenquimales benignos son poco frecuen-
tes, representan menos de 1% de las neoplasias vesica-
les, de éstos, 35% corresponden a leiomioma vesical. Se
han reportado alrededor de 170 casos en la literatura, su
presentacion predominante es endovesical en 63%; extra-
vesical, 30%; intramural, 7%.% Esta patologia tiene etiolo-
gia desconocida y para explicar su patogénesis existen
diversas teorias:

- Teoria irritativa/inflamatoria: El tumor se originaria por
un estimulo irritativo crénico sobre la musculatura lisa
de la vejiga.
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Figura 8. TAC. Vejiga con pared engrosada en sitio de resec-
cion, sin defectos de llenado ni imagenes vegetantes en su
interior.

+ Teoria disontogénica: El tumor se originaria a partir
de restos embrionarios del conducto de Wolff o de Mu-
ller incluidos en el tejido muscular liso vesical.

« Teoria endocrina: El origen tumoral estaria en un des-
orden endocrino, como ocurre en el leiomioma uterino,
en donde se encuentran receptores de estrogenos.®

La sintomatologia dependera de la ubicacion de la le-
sion, el intravesical es el mas sintomatico, manifestando-
se con infecciones en vias urinarias, polaquiuria, disuria,
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tenesmo vesical, puede presentarse con retencién aguda
de orina secundaria a hematuria macroscopica simulando
una neoplasia vesical o un sindrome prostatico.

Puede ser diagnosticado mediante ecografia transab-
dominal, tomografia computada, resonancia magnética
nuclear y cistoscopia. El tratamiento suele ser quirurgico,
con buen prondéstico si éste se realiza de forma éptima,
siendo éste cirugia endoscopica, laparoscopica o abierta,
dependiendo del tamafio y ubicacién de la lesién. Es una
patologia con rara posibilidad de recidiva, no se han docu-
mentado casos que hayan progresado a la malignidad.
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Adenocarcinoma pseudohiperplasico de la prostata.
Informe de un caso y revision de la literatura

Miguel Angel Meneses Monroy,* Félix Santaella Torres, Luis Carlos Sanchez Martinez,*
José Humberto Meneses Juarez,’ Maria del Rosario Mora-Campos'

RESUMEN

Introduccidn: El cancer prostatico es el mas comun de los canceres en los hombres, la mayoria son definidos
como adenocarcinomas acinares, sin embargo, algunos de ellos pueden presentar variacion en su arquitec-
tura, semejando lesiones benignas, lo que puede ser un problema diagnéstico para el patélogo. Por tal motivo
los canceres con variacion en su citologia se han descrito como pseudohiperplasicos, atréficos o de células
espumosas. Objetivo: Presentacion de un adenocarcinoma pseudohiperplasico de la préstata, importancia
de su conocimiento y el de sus caracteristicas histolégicas poco frecuentes. Material y métodos: Presenta-
mos el caso de un paciente masculino de 60 afios edad con elevacion persistente de APE, se realiza BTR
ecodirigida con reporte histopatologico de adenocarcinoma pseudohiperplasico. Resultados: Se realizd
prostatectomia radical retropubica. El reporte histopatolégico arroj6 un adenocarcinoma de prostata variante
pseudohiperplasico con suma de Gleason 6 (3+3) con margenes libres de neoplasia. Discusion: Los
adenocarcinomas pseudohiperplasicos son tumores poco frecuentes, se diagnostican por estudio
histopatolégico y dadas sus caracteristicas morfolégicas benignas deben confirmarse por inmunohistoquimica
mediante AMCAR, p63 y citoqueratinas de alto peso molecular. Conclusiones: El adenocarcinoma
pseudohiperplasico es un subtipo de adenocarcinoma acinar, representa aproximadamente 2% de éstos, es
bien diferenciado Gleason 6 (3+3), el pronéstico y tratamiento no se modifican respecto al adenocarcinoma
acinar convencional.

Palabras clave: Cancer prostatico, adenocarcinoma pseudohiperplasico.
ABSTRACT

Introduction: Prostate cancer is the most common cancer in men; most of the cancers are referred as acinar,
nevertheless some of them may present variations on their architecture that mimic benign lesions which can
determine a diagnosis problem for the pathologist. For this reason the cancers with cytology variation have
been described as pseudohyperplastic, atrophic or foamy cells. Objective: Presentation of pseudohyperplastic
carcinoma, importance of knowledge and their unusual histological features. Material and methods: We
present the case of a 60 years old male with persistently elevated prostate specific antigen; transrectal prostate
biopsy was performed with histopathological report of pseudohyperplastic tissue. Results: Retropubic radical
prostatectomy was performed. Histophatological study reported pseudohyperplastic carcinoma with Gleason
score 6 (3 +3) with margins free of neoplasia. Discussion: Pseudoyperplastic adenocarcinomas are rare
tumors; they are diagnosed by pathology and in view of its morphological benign features should be confirmed
by immunohistochemistry using AMCAR, p63 and high molecular weight cytoqueratin. Conclusions:
Pseudohyperplastic adenocarcinoma is a subtype of acinar adenocarcinoma, representing approximately 2%
of these tumors, it is well differentiated Gleason score 6 (3+3) and its prognosis and treatment are unchanged
compared to conventional acinar adenocarcinoma.

Key words: Prostate cancer, pseudohyperplasic adenocarcinoma.
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PRESENTACION DEL CASO

Hombre de 60 afios de edad, casado, catblico, escola-
ridad secundaria, labora como guardia de seguridad, origi-
nario y residente de la Ciudad de México, antecedente
tabaquismo desde los 15 afios edad hasta la fecha, plas-
tia inguinal derecha en el 2003 sin complicaciones. El pa-
ciente refiere que en agosto de 2009 inicié con sintomato-
logia de vaciamiento vesical con hematuria macroscépica
no formadora de coagulos, autolimitada y la cual se pre-
sentd de forma intermitente, el paciente también present6
dolor lumbar, por lo que se realizé estudios complementa-
rios encontrando APE persistentemente elevado, motivo
por el cual fue enviado a HECMNR.

A la exploracion fisica se encontr6 con signos vitales
dentro de parametros normales, adecuada coloracién e
hidratacion de piel y tegumentos, cardiopulmonar sin com-
promiso, abdomen blando, depresible, no doloroso a la
palpacién media y profunda, sin masas palpables ni datos
de irritacion peritoneal, genitales de acuerdo con la edad,
tacto rectal con prostata de 50 g, de consistencia blan-
da, anodular, bordes lisos bien limitados. Extremidades
normotréficas. Se solicitan estudios de laboratorio, los
cuales reportaron los siguientes valores: glucosa 98, crea-
tinina de 0.9, Hb 18.7, leucocitos 7300, plaquetas 177 000,
sodio 139, potasio 4.1, cloro 109, Tp 10.4, INR 0.9, TPT
25.6, APE 13.3, ng/mL.

Por tal motivo se realizé BTR ecodirigida con reporte
histopatol6gico de la misma de carcinoma pseudohiper-
plasico. Se solicitaron examenes de gabinete USG renal y
vesicoprostatico en los que se observaron ambos rifiones
de situacién, tamafio y morfologia conservada, prostata
con un volumen de 104 cc (Figuras 1y 2), telerradiografia
de torax, tomografia computada de abdomen y pelvis sin
datos de actividad metastasica, gammagrama &éseo con
proceso osteoarticular degenerativo focal en L5, negativo
para lesiones blasticas. Con estos datos y segun las ta-
blas de Partin y Han tenemos hasta 70% de posibilidades
de un cancer érgano confinado, con sélo 1% de invasion a
ganglios linfaticos y s6lo 10% de recurrencia 10 afios pos-

Figura 1. Ultrasonido transabdominal en el que se observa la
prostata con un volumen de 104cc.
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Figura 2. TC en la cual se observa prostata heterogénea por
imagenes hiperdensas.

Figura 3. Imagen de la pieza quirtrgica producto de una
prostatectomia radical retropubica.

teriores a la cirugia. Con base en la informacion colectada
se decidi6 realizar prostatectomia radical retropubica que
se llevo a cabo sin complicaciones trans o posquirdrgicas
(Figura 3). El reporte histopatol6gico arroj6 como resulta-
do un adenocarcinoma de la prostata variante pseudohi-
perplasico con suma de Gleason 6 (3+3) con bordes libres
en 7% de la glandula (Figuras 4y 5). El diagnéstico se
confirm6 por inmunohistoquimica con citoqueratinas de alto
peso molecular. El paciente present6 adecuada evolucion
posquirdrgica y se egresO para continuar su vigilancia por
Consulta Externa.

DISCUSION

Los carcinomas de prostata pseudohiperplasicos son
una variedad poco frecuente del adenocarcinoma acinar,
estos carcinomas presentan una variacion en su arquitec-
tura semejando lesiones benignas, lo que puede ser un
problema diagnéstico para el patélogo.! En México el Dr.
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Figura 4. Células neoplasicas deformadas, con alargamiento
nuclear, y los nucléolos prominentes (flechas pequenfas) en
comparacion con las células normales (flecha con muesca)
(hematoxilina y eosina 100 x).

Figura 5. Adenocarcinoma pseudohiperplasico diagnostica-
do en BTR, notese las glandulas conglomeradas (hematoxilina
y eosina 10 x).

Arista lo ha encontrado con una frecuencia de hasta 1.3%
en pacientes que se realizaron RTUP y tenian un diagnos-
tico inicial de hiperplasia prostatica benigna,? el estudio se
realiz6 mediante la revisién de fragmentos y confirmacién
con inmunohistoquimica con AMCAR, p63 y citoqueratina
de alto peso molecular. En este mismo estudio se revisé
a pacientes que sélo tenian diagnéstico de adenocarcino-
ma prostatico convencional, se realiz6 la revision de los
fragmentos encontrando caracteristicas pseudohiperpla-

sicas en 3% de los casos. La asociacion de adenocarci-
noma acinar convencional con otras caracteristicas mor-
folégicas como atrofia, pseudohiperplasia o células espu-
mosas no es rara.®

El Dr. Humphrey y cols. lo han encontrado en 2% de
adenocarcinomas por BTR y hasta en 11% de prostatec-
tomias por adenocarcinoma.*

La clave para el reconocimiento de la patologia a bajo
aumento es la presencia de glandulas conglomeradas, otros
hallazgos histolégicos incluyen las proyecciones papila-
res, el alargamiento nuclear, los nucléolos aparentes y la
hipercromatina nuclear.?3”

Este tipo de cancer debe ser graduado con un Gleason
6 (3+3) y esto es basado en gran parte en el reconoci-
miento de que la mayoria de las veces estan acompana-
dos por adenocarcinoma acinar convencional Gleason 6
(343).5

El diagnostico debe ser confirmado por inmunohistoqui-
mica, ya que una adecuada practica en el diagnéstico con
inmunohistoquimica debe ser realizada cuando haya que
confirmar un carcinoma de la prostata o distinguirlo de le-
siones que simulen ser benignas, incluyendo patrones de
morfologia inusual o historia de tratamiento previo, asi como
en distinguir el cancer de préstata de neoplasias no prosta-
ticas que secundariamente envuelvan la prostata.® Dicho
esto con los marcadores que contamos son los asociados
a células basales como las citoqueratinas de alto peso
molecular 34BE12, las cuales son un marcador del cito-
plasma que se expresan en las células basales glandulares
y son especificas para las células basales de la préstata.
Aunque éste fue el primer marcador prostatico disponible
en diferenciar entre cancer e hiperplasia glandular atipica la
mayoria de las ocasiones no se utiliza de forma aislada y si
en combinacion con el marcador de cancer especifico a-
metil coenzima A racemasa o con otro marcador de células
basales. En cuanto al p63 es un anticuerpo dirigido a la
proteina nuclear p63, el cual tiene selectividad para los ni-
cleos de las células basales, y se expresan en células ba-
sales normales, dando una confirmacién positiva para can-
cer con una inmunorreaccion negativa al igual que la
citoqueratinas de alto peso molecular.

AMCAR (P504S)

El gen P504S fue identificado por combinacién de DNA
complementario y se sobreexpresa selectivamente en
neoplasias, pero no en glandulas prostaticas benignas. Se
ha observado que no se expresa hasta en 30% de carci-
nomas pseudohiperplasicos, lo que conduce a un porcen-
taje importante de falsos negativos, por tal motivo se re-
comienda el uso en combinacién con marcadores de células
basales.®

Este tipo de tumores deben ser manejados como un
adenocarcinoma acinar convencional y el pronéstico no
se modifica, a menos que el patron principal de la neopla-
sia esté graduado con un Gleason mayor.3#*°

En este informe el paciente se diagnosticd por biopsia
transrectal de prostata, se realiz6 gammagrafia ésea por
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el dolor lumbar persistente que presentaba el paciente,
siendo negativo para lesiones blasticas, segun la NCCN
se encuentra en un grupo prondstico IIA y segln los crite-
rios de Epstein se trat6 de un cancer de préstata insignifi-
cante, pero hay que tener cuidado, ya que se ha observa-
do que 8% de los canceres que se incluyen en este rubro
no son 6rgano confinados basados en los hallazgos pato-
l6gicos posquirdrgicos. En nuestro caso se propuso reali-
zar prostatectomia radical laparoscopica, sin embargo, dado
el gran volumen prostatico (104 cc) y la experiencia limita-
da en nuestro Hospital se decidié realizar prostatectomia
radical retropUbica a cielo abierto.

CONCLUSIONES

El adenocarcinoma pseudohiperplasico es un subtipo
de adenocarcinoma acinar, representa aproximadamen-
te 2% de éstos, el diagnéstico se establece por las ca-
racteristicas histopatologias y se confirma por inmuno-
histoquimica, este tipo de adenocarcinoma es bien
diferenciado como Gleason 6 (3+3), el pronéstico y trata-
miento no se modifican respecto al adenocarcinoma aci-
nar convencional.
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Historia personal de la fundacion del Colegio Mexicano de Urologia

En tanto el hombre es heredero del animal, incorpord —
desde sus origenes— formas jerarquicas de relacién que
caracterizan a los mamiferos superiores. Aqui radica la
ambicion por el poder que caracteriza a la especie huma-
na. Asi, conforme evolucionamos se ha observado la pre-
sencia de jefes de tribu, caciques, caudillos, monarcas,
déspotas, emperadores, monarcas y otros que se adue-
fan del poder y quieren sojuzgar a los demas. Durante el
avance de la humanidad se dieron diferentes formas de
poder, mas cercano a nosotros, cuando el ejercicio de la
autoridad se da en forma irracional y desmedida se le lla-
ma autoritarismo y es frecuente que tal actitud se observe
entre politicos y militares, pero también en otras organiza-
ciones humanas, tanto que no hay organizacién que no
tenga luchas por el poder en su seno. Ejemplos sociales
de regimenes autoritarios se han dado en Latinoamérica.
El régimen de Porfirio Diaz, que por su desmedido autori-
tarismo provocd la Revolucidon Mexicana, es un ejemplo
de ello.

Los lideres autoritarios ejercen el poder arbitrariamente
sin considerar a quienes los rodean, de tal manera que no
admiten la oposicion de ideas, palabras o actitudes. Tales
dirigentes, al evitar la convergencia de ideas nuevas pro-
vocan la paralisis de cualquier organizaciéon. Por lo ante-
rior y por la molesta esclavitud que provoca el autoritaris-
mo, la humanidad ha luchado contra las diversas formas
de éste en cualquier sistema politico que concentre el po-
der de los mas en las manos de un lider o grupo de gente.

El ejercicio de la medicina se ha comparado al del ejér-
cito, con su correlato de autoritarismo, por varias razones.
La jerarquia médica que esta firmemente establecida y es
incuestionable. La ausencia de participacibn democratica
en la toma de decisiones. La sumisién de quienes rodean
a la autoridad (maestros, jefes).

Obvio es decirlo, la medicina mexicana fue victima del
autoritarismo hasta fines del siglo XX y uno de sus bastio-
nes importantes fue la Urologia, del Pabellén 5 del Hospi-
tal General, que era comandada por Aquilino Villanueva,
quien dejé buena parte de sus mandatos en Raul Lopez
Engelkin, quien de ser un sumiso ayudante se convirtié en
autécrata todopoderoso. Era la época en que el presidente
de México Miguel Aleman tenia pretensiones de llevar a
México a potencia mundial. ¢Por qué no? Si habiamos
hecho la primera Revolucion del siglo XX.

Los profesores de todos los ciclos escolares se creye-
ron el mito de la grandeza revolucionaria y actuaron en
consecuencia tratando a sus alumnos como soldados de
cuartel. ;Qué acaso no habiamos dado al mundo el grupo
contemporaneos de poesia? ;Qué no teniamos los mejo-
res muralistas del mundo representados por Rivera, Oroz-

A mi hijo Federico Ortiz Chapa

co, Siqueiros? Presumiamos de nuestros musicos: Agus-
tin Lara, Guty Cardenas, Tata Nacho y demas. Por eso,
nosotros, los nifos y jovenes, debiamos seguir su ejem-
plo. pero éste no se basaba en buenos métodos para la
ensefianza, sino tenia que darse porque si, por obliga-
cion. No acertdbamos a comprender Unicamente sentia-
mos el bofetdn en la cara o el castigo sin saber la razdn
por la cual éramos escarmentados. La letra con sangre
entra, era la consigna del tiempo. Asi, entre palizas de
profesores y alumnos terminé mis estudios primarios en
la Escuela Inglesa para Nifios que emulaba la educacidn
de los tiempos de Charles Dickens.

Mas tarde, mi historia personal se entrevé con la urolo-
gia, de tal manera que, recordando esa época, ho me es
posible decir si yo escogi a la urologia o la urologia me
escogioé a mi.

Todo comenzd cuando mi tia —una segunda madre—
comenz6 a orinar con sangre y fue diagnosticada con tu-
berculosis renal, por lo que le fue practicada una nefrecto-
mia izquierda por los doctores Aquilino Villanueva y Je-
sus Castafeda, quienes tenian su consultorio en la calle
de Lopez en el centro de la ciudad. Todavia recuerdo la
entrada de marmol negro y la puerta con bronce, todo al
estilo Art Deco que proliferé6 en México en los afos treinta
del siglo XX.

Desde las primeras visitas tanto mi tia como mi madre
les comentaron a los cirujanos que yo queria estudiar
medicina y ellos, con carifio, comenzaron a decirme doc-
tor. Cuando lo dijeron por primera vez me senti en el cielo
y, desde entonces, no dejé pasar una cita sin acudir al
santuario de las nubes. Asi transcurrié mi paso por la se-
cundaria y preparatoria en la Escuela Inglesa ubicada en
la Avenida Reforma frente al Monumento a la Independen-
cia. Cuando le efectuaron —a mi tia— una nefrectomia fui
invitado a presenciarla en el viejo Hospital Inglés y, en
ese momento, quedé ligado a la practica urolégica de la
misma manera que se da el marcaje animal, veia la vida a
través de la cirugia. No habia pasado un afio cuando el
doctor JeslUs Castafieda me invitdé a colaborar con él en
el Pabellon 5 del Hospital General, nosocomio que habria
de ser mi hogar los siguientes ocho afios.

Mi practica hospitalaria consistia en pasar visita con
los distintos especialistas, tomar notas con ellos, efec-
tuar curaciones, estudiar y hacerme amigo de los pacien-
tes. Por las mafianas acudia al hospital y, a partir del
mediodia, asistia a clases en la Facultad de Medicina,
ahi hice un amigo que ha durado toda mi vida: Rafael
Sandoval Parra. Una vez al mes iba a las sesiones de la
Sociedad Mexicana de Urologia y asi fui conociendo a los
distintos profesores de la especialidad. Habia de todo:
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maestros legendarios como fue Aquilino Villanueva; hom-
bres buenos como Salinas y Purpén; inteligentes y cultos:
Woolrich y Alvarez lerena; investigadores notables entre
los que se encontraba Alberto Guevara Rojas; aves de
paso revolucionarias como fue el Che Guevara. El pabe-
l16n daba para mucho y se convirtio en el centro de la
ensefianza urolégica nacional.

Mi estancia en el Pabellébn 5 me familiariz6 con todos
los urélogos y sus temas favoritos. Una manana Jesus
Castafieda me dijo intempestivamente: “Ortizito: mafiana
tengo una privada (se referia a una cirugia en el Gastén
Melo) y le pido de favor que dé la clase en mi lugar, el
tema es vejiga neurogénica”. Ni siquiera me dio tiempo a
pensarlo. Pasé toda la noche revisando el tema vy, al dia
siguiente me presenté con los alumnos del quinto afo de
medicina. Lleno de una valentia estimulada por mi incons-
ciencia les dije: “Miren, el profesor me pidié que diera la
clase, ustedes saben si se quedan o no”. Como la mitad
de los asistentes huyeron y con los pocos que quedaron
(unos 25) dicté mi primera leccién que me ayudo a perder
el miedo frente a un auditorio extrafio y hostil. Poco a poco
otros profesores me pidieron que dictara clases. Ellos ajus-
taban su situacion econdémica con los pacientes de la prac-
tica privada, pues el Hospital General o no les pagaba o
pagaba muy poco.

Asi fue como me vi asediado de lecciones que, aunque
no me pagaban, me obligaban a estudiar mucho, tanto asi
que la Urologia de Campbell se volvié un apéndice que
llevaba por todos lados. Llegué a memorizarlo y fue tanta
mi dedicacién que me otorgaron el bien merecido nombra-
miento de profesor ayudante, claro esta, sin sueldo. Al
llegar el fin de afio tuve el indiscutible honor de firmar la
boleta del curso de Urologia donde venia mi nhombre, con
mi nombre. Claro esta que me puse diez. Fui el Gnico. Fue
una situacion kafkiana que solamente pudo suceder en el
México de aquellos afios. Pero, ahi estan las boletas y
documentos para que lo comprueban.

El tener trato con los maestros me permitio acceder a
su intimidad, vidas familiares y sociales, por lo tanto, pude
conocerlos de cerca. Es como cuando se viaja a un pais
extranjero: una cosa es conocerlo por fuera, monumen-
tos, edificios calles y otra cosa saber de buena tinta las
familias, costumbres, habitos, historia. Lo segundo me pas6
con los maestros del Pabell6on 5y, debo reconocer que el
mas deslumbrante era Aquilino Villanueva. Aparte de don
Aquilino, los demas eran comunes y corrientes, tanto que
solian ser mezquinos y beligerantes, moralistas y envidio-
s0s. Su moralismo era exagerado. En una ocasién el lider
de todos ellos: Raul Lopez Engelkin se opuso vehemente-
mente a que Jaime Woolrich, el mas inteligente de todos
ellos, fuera presidente de la Sociedad de Urologia porque
se habia divorciado. No cabe duda, el autoritarismo cami-
na de la mano del moralismo.

La pobreza moral iba de la mano con la material. Que-
vedo es un buen ejemplo de lo segundo. El era quien tenia
el mayor numero de afios acumulados y vivia en el cora-
z6n de la ciudad de México en una vieja casona. Quevedo
me invitaba con frecuencia a desayunar, pero la oportuni-
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dad no se daba hasta que un dia quedamos firmemente
de vernos el martes en el estanquillo contra esquina del
hospital, al lado de La Tifoidea. Llegué puntual, el maestro
me esperaba. Después de saludarnos le dijo a la depen-
dienta, que se notaba conocia: “Dona Panchita, por favor
sirvale al doctor un polvorén y una Coca Cola”. Ese fue mi
desayuno; lo recuerdo, no importa dénde desayune.

Sin embargo, habia médicos notables y buenos, uno
de ellos era Jorge Elias Dib, entrenado en Boston y quien
se afanaba por ayudar a los médicos jovenes. Uno de los
cuales fui yo, pues insistié en que me fuera a continuar mi
especialidad en los Estados Unidos. Asi lo hice y ahora lo
recuerdo con carifio y gratitud.

Después de terminar mis estudios médicos e ir a mi
servicio social, ingresé como residente de Urologia al Pa-
bellén 5, ya tenia seis afios asistiendo a ese servicio, pero
queria recibir el titulo formal de especialista, ademas, co-
nocia la teoria, pues me pasaba leyendo, pero no la prac-
tica quirtrgica. Fue una buena decision: conocia a todos
los médicos y enfermeras del pabelldn, sobre todo a ellas.
Para acompanar mi aventura invité a mi gran amigo Ra-
fael Sandoval a que se inscribiera en ese curso; él me
hizo caso. Ahora Rafael es un urélogo eminente.

La residencia urolégica era un edificio nuevo, aislado
del edificio principal con cuatro cuartos separados todos y
un auditorio de ensefianza que fue utilizado para las se-
siones de la Sociedad. Pero yo era muy joven y cuando
en las sesiones clinicas se presentaba un caso, inmedia-
tamente saltaba soltando el diagnéstico, lo cual irritaba a
Lépez Engelkin, razén por lo que lo hacia muy seguido,
me divertian las muecas de Raul Lopez. Respecto a los
compaferos de la Sociedad de Urologia, pensaba en lo
escrito por Esquilo en Los siete contra Tebas: “jEn toda
obra, el mayor de los males es tener malos companeros:
nada grato es el fruto: en el campo del mal la cosecha es
la muerte!” Eso pasaba en ese ambiente de la Sociedad.

En alguna ocasion conoci a Charles Huggins quien re-
cibid, junto con Peyton Rous el Premio Nobel de Fisiolo-
gia y Medicina 1966 por haber descubierto la hormonote-
rapia para el cancer de la prostata. Vi la tele térax donde
las metastasis pulmonares desaparecian. Una mafana,
al término de la sesion clinica me acerqué para platicar de
los avances urolégicos. El maestro, repentinamente me
dijo: “Se ha fijado que la Urologia es la reina de las cien-
cias médicas”, ante el asombro retratado en mi rostro con-
tinu6é “Fijese, piénselo bien”. Pasaron los afios, revisé la
historia, tengo varios libros de ella y le doy la raz6n al
viejo sabio.

Carlos Talancén, después de una conferencia que di en
“La Raza” acerca de la carcinogénesis quimica de la veji-
ga, me insistié en que me integrara a su Servicio de Urolo-
gia. Rechacé la oferta pues ya me habian aceptado en
The New York Hospital con el Dr. Victor Marshall. En mi
lugar recomendé ampliamente a Rafael Sandoval, médico
integro, honesto, trabajador.

Conoci a Victor Marshall en una conferencia, su pres-
tancia y sabiduria eran tales que de inmediato me acerqué
a él y le pregunté si podia aceptarme como residente.
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Contestd que hiciera una solicitud. Mas que pronto me di
a la tarea aun cuando mi pedimento fue rechazado en prin-
cipio, no me amilané sino que segui escribiendo una y
otra vez mientras estudiaba inglés. Asi pasaron cinco afios
de constantes solicitudes hasta que me admitieron en The
New York Hospital-Cornell Medical Center. El Hospital méas
destacado de la medicina.

En ese grupo médico habia cuatro caracteristicas que
llamaron poderosamente mi atencién: Primero, los médi-
cos no peleaban entre si, pues buscaban la concordia.
Ellos discutian lo que iban a hacer y después, una vez
puestos de acuerdo, seguian con lo acordado como un
solo hombre; sabian que en el consenso esta la supera-
ciéon de su grupo frente a la adversidad. Eso se debe, pien-
S0, a su historia de guerras y conflictos. Segundo que
todo lo que revisaban y advertian lo escribian. Era como
si estuvieran investigando permanentemente, de ahi que
tienen numerosos articulos, libros, seminarios, etc.

La tercera y no menos importante es su humildad. La
primera sesion que asisti como residente, me senté al
lado de un hombre delgado, sencillo, que no aparentaba
nada, al menos para mi. En los comentarios le pidieron
que dijera algo sobre la hormona paratiroidea y el calcio y
aquel médico dijo: “no sé bien de qué se trata, pero en mi
experiencia...” Y el modesto participante dio una platica
deslumbrante sobre hormonas y calcio. Ante tan magnifi-
ca respuesta le pedi a un compafiero me dijera quién era
ese simpatico individuo que pasaba desapercibido. “jAh,
ese es Vincent Du Vigneaud, Premio Nobel 1955 de Qui-
mica”!. Quedé callado. Anécdotas como ésta tengo por
montones.

La cuarta es su compromiso respecto a su tarea médi-
ca. Responsabilidad que compartimos los médicos mexi-
canos y del mundo, pero que alla adquiere, naturalmente,
otros matices. Llegué a entender que su dedicacién tan
absoluta se debe a que ganan mucho dinero. En fin, en
ese ambiente comencé a conocer la medicina de alto ni-
vel, pues ahi se preciaban de tener lo mejor del mundo y
era cierto. Ahi nunca faltaba nada, so6lo habia que pedirlo.
La quinta es que lo que hacian era de manera excelente.
Por ejemplo, a las sesiones urolbégicas mensuales todos
acudian vestidos de smoking y la cena se servia en una
vajilla europea con ribetes de plata y oro. Todo lo que ha-
cian estaba subrayado por un espiritu de grandeza que es
consecuencia de la pasion. Ser médico en ese hospital
correspondia a la elite norteamericana. La mayor parte de
mis companeros residentes provenian de una clase aco-
modada y, por ello, éramos tan solicitados por las damas.

En ese ambiente conoci lo mas encumbrado de Nueva
York: escritores, banqueros, periodistas, embajadores,
actores, actrices, en fin. De todos ellos, me quedé graba-
da la presencia y platicas con Herbert Spencer Gasser,
Premio Nobel 1944 de Medicina. El tenia una habitacion
desde la que se veia el Rio del Este y todas las tardes
conversabamos acerca de la investigacion médica. Habia
tiempo para ello, pues estaba encamado por una lesion en
médula espinal y se le habia practicado una cistostomia
permanente y yo tenia que curarsela. Una tarde, cuando

ya habiamos platicado lo suficiente, le pregunté: “En su
opinién ¢ Quién ha sido el mejor investigador médico?” Sin
titubear ni un segundo contest6: “Santiago Ramoén y Cajal.
A su lado los demas valemos poco.” La respuesta me
asombré y oblig6 a estudiar la vida del sabio espafiol.
Gasser tenia razoén.

Otra personalidad que me impact6 fue John F. Kenne-
dy quien fue atendido por un dolor bajo de espalda en el
Hospital for Special Surgery del Centro Médico de la Uni-
versidad de Cornell. Los médicos residentes en urologia
teniamos que efectuar las consultas a nuestra especiali-
dad y ése fue el motivo de mi visita. Otra anécdota que
acaricio en mis recuerdos y que marcd mi vida de ahi en
adelante fue la que comparti con Bernard Baruch, el talen-
to de Wall Street, consejero del presidente Woodrow Wil-
son y Franklin D. Roosevelt. El se intern6 en The New
York Hospital, pues era paciente de Victor Marshall y pa-
decia una retencién aguda de orina por hipertrofia prostati-
ca. Estaba programado para cirugia al dia siguiente.

Cuando el Dr. Victor Marshall iba comenzar a operar,
me dio el bisturi y me dijo. Federico: opere, quiero ver
algo. Al ver la sorpresa en mi rostro indic6 imperioso: “cor-
te, corte”. Asi lo hice y al verme cortar y saltar chorros de
sangre dijo: “Era lo que me imaginaba”. ;Qué? Pregunté
abusivo. “Que la sangre en todos es roja, no hay sangre
azul como pretenden los nobles. Los poderosos, y los aris-
tocratas. Que no se te olvide, Federico. Nunca olvidé esa
leccion de vida ni tampoco que ellos nunca decian no al
trabajo.

El maestro Victor Marshall era un autor prolifico, a él
se deben los principales articulos de su tiempo sobre can-
cer de vejiga, malformaciones congénitas, litiasis y mu-
chas mas, pero su bonhomia me hizo concebirlo como un
padre que, ademas de explicarme la vida me obligaba a
presentar trabajos de investigacién. Por esta razén agre-
gué al nombre de mi hijo Federico el de Victor.

Una noche que estaba de guardia, solo, pues todos los
compafieros habia ido a la Academia de Medicina a la
ceremonia de premiacion de los trabajos presentados por
Harvard, Yale, Columbia, Stanford, Brown y otras univer-
sidades de la llamada Ivy League, me habl6 por teléfono
John Keuhnelian, companero residente con quien trabé
amistad, para decirme que habia ganado el Premio de la
Academia por mi trabajo: “Quiluria demostrada mediante
Linfangiografia.” No bromees fue mi respuesta. “Por qué
tendria que hacerlo” contestd. En efecto pensé, los esta-
dounidenses no son como nosotros. Al dia siguiente com-
probé que me habia sacado el anhelado premio. jCémo
me hubiera gustado ir a la formalidad de premiacién! Fue
el primero de muchos y ya no falté a ninguna ceremonia.

Una mafana, que recuerdo como si la estuviera vien-
do, se hizo el primer trasplante renal en personas no
relacionadas genéticamente. En Boston ya se habia
efectuado uno entre gemelos. Cuando presencié el tras-
plante y los buenos resultados, vinieron a mi mente las
imagenes de los pacientes que sufrian insuficiencia re-
nal en el Hospital General de la Ciudad de México y que
morian, pues no teniamos nada que ofrecerles, ni si-
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quiera la dialisis, y me juré que habria de hacerlo en
México.

Al terminar mi residencia me ofrecieron que pasara al
Hospital St. Lukes de la Universidad de Columbia, con el
Dr. John Draper. En principio acepté, pero unos amigos
del FBI me convencieron de rechazar la propuesta, pues
el nosocomio se encontraba en el corazén de Harlem en
una zona muy peligrosa. Ademés, yo era recién casado
con una mujer hermosa. Pero el verdadero motivo fue que
extrafiaba mucho a México, a mi familia, la comida, los
olores, el paisaje. Asi que decidi regresar y tragandome la
pena fui a presentar mi renuncia al Dr. Marshall y a John
Draper; no fue facil. El Dr. Verges Flaqué, de origen fran-
cés, me increp6 diciéndome ¢ que cOmo se me ocurria tal
desproposito después de haber alcanzado la situacioén que
tenia en el maximo centro de investigacion médica? Hice
oidos sordos y regresé a México. El Dr. Bernardo Sepul-
veda, directivo médico del Instituto Mexicano del Seguro
Social, me habia invitado a que me incorporara al recien-
temente inaugurado Hospital General del Centro Médico
Nacional.

Regresé a México y, desde el principio, la sensacion
que tuve fue inefable: mi patria, mis costumbres, lo que
soy en esencia. Volvi a mi comida y mis amigos de la
infancia con el proposito de traer a México lo bueno que
aprendi en cuanto a Ciencia Médica y Humanismo. Asi,
cargado de nobles ambiciones, ingresé al Servicio de Uro-
nefrologia del Centro Médico Nacional del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social, recientemente inaugurado. Lo pri-
mero que hice fue limpiarlo de malos elementos y separar
las dos especialidades. Me topé con el enojo de los médi-
cos del Hospital General de la Ciudad de México, ya que
ellos habian concebido al Centro Médico como suyo. Tuve
que enfrentar la mezquindad y la envidia de propios y ex-
trafios.

Pero me habia formado con Victor Marshall en The New
York Hospital y tenia que seguir lo aprendido. El me escri-
bi6 diciendo que mantuviera la lucha. No cabe duda, so-
mos lo que hemos sido, y en ese proceso nos debemos a
nuestros maestros y antepasados. Ahi, en Nueva York
cuando casi terminaba mi residencia, presencié el inicio
de la préactica de los trasplantes renales. También el co-
mienzo de la quimioterapia multiple contra neoplasias, en
especial las de testiculo, lo cual permitié, por primera oca-
sién en la historia de la medicina, curar el tan temido can-
cer.

En The New York Hospital comenzé la practica de los
trasplantes meses antes de que terminara mi residencia.
Al mismo tiempo que me provocd un asombro inenarrable
contemplar aquellos cirujanos convertidos en deidades,
recordaba a mis pacientes del pabelldn 5. Por lo que me
afané en conocer los trucos de ese nuevo y prometedor
método que ofrecia salvar a quienes padecian de insufi-
ciencia renal.

A mi regreso a México, en julio de 1963, ingresé al Ser-
vicio de Urologia del Hospital General del Centro Médico
Nacional. Todo el noveno piso de ese hospital estaba ocu-
pado por mis anhelos médicos y por algunos pacientes
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con insuficiencia renal. Pronto, lo primero que hice fue
darme a la tarea de preparar a una urémica para efectuarle
un trasplante: Martha Bejarano de Paul, quien moria victi-
ma de glomerulonefritis cronica. Lo segundo fue conven-
cer al director del hospital acerca de la bondad del proce-
dimiento. Asi, entre charlas cotidianas fuimos levantando
lo que seria la seccién para trasplantados.

Con mis companeros urélogos y nefrélogos, revisaba
todos los dias los adelantos médicos. Con mis compafie-
ros de The New York Hospital me mantenia en contacto
telefénico dos o tres veces por semana. Ellos me envia-
ron la medicacién que no existia en México, la azatiopri-
na, por la cual suplicaba en la aduana del aeropuerto. No
sé cuantos viajes hice a esa terminal aérea, pero fueron
muchos. En mis remembranzas destaca Rafael Sando-
val, amigo leal. Eramos tan j6venes, teniamos apenas 28
afios cuando realizamos aquel primer trasplante, el prime-
ro de Latinoamérica y Espafa, el 22 de octubre de 1963.
Fue una época vertiginosa, todavia eran los tiempos de la
medicina heroica.

La noche anterior a la operacién, Martha y su esposo
decidieron casarse. Ahi esta ella hinchada al maximo y
vestida de blanco, envuelta en gasas, lo cual le confiere al
cuadro una vision macabra. Es una visidn surrealista que
provoca terror. Dentro del escenario me encuentro, en
medio de la pesadilla, oficiando de testigo. Todos estaba-
mos seguros que el dia siguiente seria el Ultimo de esa
mujer que ya no toleraba las dialisis extracorpéreas.

La manana de la cirugia me sentia tranquilo, pues con-
taba con un equipo formidable. El trasplante lo llevaron a
cabo fantasmas vestidos con batas verdes y azules. Es
como estar inmerso en el fondo del mar. Todo se vuelve
incomprensible porque no hay ruido, todo es sensacion
Unicamente. Al cabo de tres o cuatro horas todo estaba
concluido. El rifibn comenz6 a secretar orina limpia, trans-
parente, pura. A partir de ese momento quedé en espera
de la reaccidén de rechazo. La azatioprina y la cortisona
eran mis aliadas. En esos medicamentos me apoyaba para
sacar adelante a Martha Bejarano y a los cientos de pa-
cientes que vendrian después. Martha vivié 25 afios mas.

En la pared de la sala habia colocado una hoja gigan-
tesca, que me habia mandado el American College of
Surgeons, de un metro cuadrado, cuadriculada, donde
hacia anotaciones cada ocho horas. Todo debia ser co-
rrectamente registrado: pulso, temperatura, respiraciones,
volumen urinario, dosis de los medicamentos inmunosu-
presores, biometria hematica, en fin, todo. Esto se debia
a que la préactica de los trasplantes se consideraba expe-
rimental. Con objeto de verificar su utilidad, el American
College of Surgeons se dio a la tarea de revisar los resul-
tados de los investigadores. Eran los inicios de una medi-
cina basada en evidencias.

Al principio hubo una conspiracién de silencio. A ésta
sigui6 la censura que es tan frecuente en nuestro medio.
Hay célera en los deméas porque hubieran querido ser los
protagonistas de la hazafia. Lo que mas provoca rabia es
el crecimiento del otro. Ademas, la novedad se ve como
transgresion a las leyes divinas y humanas. Pero una vez
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que se demostré que los trasplantes eran factibles y be-
neficiaban a los urémicos no falté quién quiso aprovechar-
se de los resultados. El éxito tiene muchos padres, el fra-
caso ninguno. Finalmente lleg6 la aceptacion, y la practica
de los trasplantes se extendi6 a otros érganos del cuerpo
y por todo México. Hoy es una practica cotidiana en todos
los centros médicos del mundo.

Los trasplantes, iniciados hace 50 afos y publicados
en revistas médicas nacionales y extranjeras, dieron bue-
nos resultados y se quedaron para bien de los dolientes.
Hoy tenemos ejemplos de cirujanos destacados que los
practican todos los dias. Pronto aparecieron los de pul-
mén, pancreas, higado, corazon. Poco a poco se conocid
mas acerca de los trasplantes. El conocimiento de los
agentes de histocompatibilidad permiti6 una mejor selec-
cién del donador, y la practica de las fistulas arterioveno-
sas facilitd el uso del rifién artificial, los nuevos medica-
mentos para combatir la reaccion de rechazo permitieron
el éxito de los trasplantes.

Salvador Luria, Premio Nobel de Medicina de 1969,
sefialé que “la vida es un experimento inacabado y que, a
medida que se va sabiendo mas acerca de la vida y de si
mismo, el hombre parece mejor encaminado hacia el cum-
plimiento de la prediccién del Génesis: Seréis como dio-
ses sabiendo del bien y del mal.” En efecto, hoy transita-
mos del Génesis a la genética, pues estamos conociendo
la intimidad biolégica del hombre y, mas adn, modifican-
dola. Puedo afirmar, como resultado de esa experiencia,
que el descubrimiento es el mas grande gozo experimen-
tado por el hombre. El placer por conocer y el gusto por
comunicar lo que uno sabe son caracteristicos de nuestra
especie. Se llega a un punto donde el conocimiento ocupa
un lugar superior en la mente, aun cuando no podemos
saber como llego alli. Por eso, para conocer mas me com-
prometi con la escritura. El horizonte, como el universo,
fue dilatdndose. Edmund Pellegrino tuvo razén cuando
sefalé que: “La medicina es la mas artistica de las cien-
cias, la més cientifica de las humanidades, la mas huma-
na de las artes.”

Pleno de entusiasmo presenté los resultados de mis
primeros tres casos de trasplante renal a la Sociedad
Mexicana de Urologia. Sabia de la mezquindad y envidia
de sus miembros, pero no esperaba esa recepcion tan fria
y llena de envidia que los llevé a manifestar sus emocio-
nes negativas. Sali dolido con mis compafieros del Centro
Médico Nacional. Dias mas tarde Rafael Sandoval pre-
sentd un trabajo original y novedoso: “Angiografia Renal
en la pielonefritis Xantogranulomatosa” que fue recibido
de la misma manera. Lo mismo sucedid, uno tras otro con
los trabajos de los urblogos del Instituto Mexicano del
Seguro Social. Nos rechazaban y hablaban muy mal de
nosotros. La envidia que nos ha hecho tanto dafno se lan-
zaba contra nosotros, nos molestaba, pero no nos dafa-
ba, a ellos los heria profundamente en su mismidad. No-
sotros estdbamos cansados de su autoritarismo y que no

se reconocieran nuestros logros. Ellos estaban rabiosos
porque estabamos creciendo. Me daba cuenta que era
necesario rehacer la vieja sociedad.

Michael Foucaoult sefial6 en su obra que los movimien-
tos médicos son precursores de cambios sociales. Asi
fue. El movimiento médico de 1965 estimul6 el de 1968 y
México comenzé a cambiar; a esto contribuyd la existencia
en la presidencia de la Republica de un déspota, Gustavo
Diaz Ordaz, que dio muestras de intolerancia y autoritaris-
mo extremo y nosotros, los mexicanos todos, estdbamos
cansados de esas actitudes unipersonales.

Medité en esto y también en que los autécratas de la
Sociedad Mexicana de Urologia no podian negar mi pasa-
do ni lo que habia logrado y tampoco impedir nuestro de-
sarrollo. Asi que decidi formar, en principio, una asocia-
cion de médicos del Seguro Social donde hubiera
democracia, respeto, promocion del conocimiento y de los
miembros, apoyo a la investigacion, divulgacién de los tra-
bajos presentados, honestidad y todos los aspectos en
los que debe incurrir una sociedad cientifica respetable y
respetada como las que habia conocido en Nueva York
donde sus miembros se quisieran y fueran queridos. No-
sotros requeriamos de grandeza para progresar. Pensé
que tal vez era una utopia, pero también que las realida-
des de hoy estan hechas de las utopias de ayer.

Una mafiana de 1973 invité a Rafael Sandoval, Abra-
ham Santacruz, Héctor Berea, Carlos Talancdn y Rodolfo
GoOmez a la sala de juntas del Noveno Piso, Servicio de
Urologia del Hospital General de Centro Médico Nacional,
a fundar el Colegio Mexicano de Urologia. Todos estuvie-
ron de acuerdo. Para sellar mi propoésito fuimos a comer al
restaurante La Lorraine que estaba frente al Hospital San-
ta Fe.

Una vez que se fund6 el Colegio, la amistad entre sus
miembros comenzo a crecer y desarrollarse, mientras los
de la Sociedad de Urologia se mostraban dolidos y renco-
rosos, ellos no imaginaban que los médicos de la institu-
cibn mas grande de México se les separaran. Intentaron
desprestigiarnos, dejaron de hablarnos, nos censuraban
por doquier. Sin embargo, el Colegio prevalecié gracias al
trabajo de sus miembros. Una de las caracteristicas de
nuestra agrupacion han sido el esfuerzo y la eticidad. Mas
que pronto el Colegio comenz6 a crecer en niumero de
miembros e importancia, sus congresos anuales son muy
exitosos, el Boletin es ya muy codiciado en México vy el
extranjero, los miembros del Colegio son respetados en
todas las instituciones médicas del pais y del extranjero.
No cabe duda: la grandeza es la capacidad de rehacerse
de mejor manera.

Dr. Federico Ortiz Quezada
Fundador del Colegio Mexicano de Urologia
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