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Editorial

La formación de recursos humanos para la salud de cara al futuro

Empatar la generación de recursos humanos para la sa-
lud con las necesidades de las sociedades es un gran de-
safío tanto para los países de primer mundo como para las
economías emergentes como la nuestra.

MARCO LEGAL

La estructura burocrática que prevalece en varios paí-
ses, incluyendo el nuestro donde dos secretarías de es-
tado o ministerios se encargan de la formación de recur-
sos humanos para la salud, debi l i ta o impide la
coordinación de los esfuerzos para llevar a buen término
esta encomienda.

Esta dualidad legal también se refleja en los mecanis-
mos de titulación, evaluación y acreditación de los progra-
mas de medicina. Por ejemplo, en nuestro país la matrícula
de la licenciatura de medicina no está regulada, así cada
Escuela o Facultad asigna el número de alumnos según
sus necesidades y capacidad instalada. En el caso de las
especialidades médicas, la planificación de plazas disponi-
bles la efectúa la Comisión Interinstitucional para la Forma-
ción de Recursos Humanos para la Salud, las vacantes de
puesto y el entrenamiento está a cargo de las Instituciones
de Salud (IMSS, ISSSTE, Secretaría de Salud, SEMAR,
SEDENA, hospitales privados, etc.), la titulación es realiza-
da por las universidades, la certificación se hace por los
consejos médicos dependientes de la Academia Nacional
de Medicina y la autorización para el ejercicio profesional la
otorga la Dirección General de Profesiones, dependiente
de la Secretaría de Educación Pública (SEP).

Una de las propuestas para lograr estos objetivos, espe-
cialmente por la dificultad para reformar la legislación en
ambas estructuras gubernamentales, es crear una comisión
de estado a la cual se delegue esta gran responsabilidad y
que pueda establecer las políticas que deriven en adminis-
tración adecuada y planeación estratégica de mediano pla-
zo, que pueda enfrentar las necesidades de recursos hu-
manos para la salud acorde a los retos económicos y
poblacionales que se requieren.

De las tareas fundamentales de esta nueva comisión será
abatir los altos costos de la educación en salud y, por otra
parte, favorecer la integración de los recursos más rápida-
mente a la vida productiva nacional, optimizando la activi-
dad económica de los países, impulsando la resolución de
la demanda de salud pública. No debemos olvidar la impor-
tancia de dirigir los mayores esfuerzos hacia la prevención
y detección oportuna de enfermedades, tomando como pi-
lar del sistema para la formación de recursos humanos a
los médicos generales que serán los que atenderán alrede-
dor de 80% de la afecciones de la población.

Otra tarea de no menor importancia será encontrar me-
canismos para que la distribución de los recursos huma-

nos para la salud se realice con equidad, ya que en la
actualidad se encuentran en la mayoría de los países con-
centrados en las grandes urbes, dejando a la población
suburbana y rural desprovistas de la atención médica es-
pecializada.

MODELO EDUCATIVO

Debe reconsiderarse si los modelos educativos actuales
de la licenciatura en medicina –requisito indispensable para
acceder a las residencias médicas– deberían ser cambia-
dos a fin de optimizarlos. Es claro reconocer que si mi obje-
tivo es un área de la medicina, ¿por qué debo estudiar otras
que finalmente en mi ejercicio profesional no necesitaré?
Por ejemplo: ¿Por qué debo aprender y adquirir las habili-
dades para atender partos, si mi vocación es la medicina
interna o la oftalmología? ¿Por qué debo aprender extirpar
una vesícula biliar si mi vocación es la cirugía reconstructi-
va o la urología?

Este modelo es cada vez más obsoleto y la carga econó-
mica para costearlo es insostenible para cualquier país. Es
también necesario reestructurar las políticas de educación
en salud a nivel licenciatura y posgrado para formar mayor
número de médicos especialistas y mejorar la oferta, ade-
más de disminuir el desequilibrio en la distribución geográ-
fica mediante una adecuada planeación estratégica que esté
fundamentada en datos duros como el crecimiento demo-
gráfico y los cambios epidemiológicos.

Para lograrlo será indispensable optimizar las caracte-
rísticas de los educandos enfocadas al ejercicio profesio-
nal definitivo y unificar los esfuerzos de pregrado y pos-
grado, generando un modelo único de formación, de
acuerdo con las competencias específicas del egresado,
esto es, su perfil individual de especialización y que al fi-
nal, cada profesional de la salud realice su servicio social
en correspondencia a las destrezas específicas adquiri-
das, incluyendo la figura fundamental del profesional de
primer contacto.

De las propuestas más interesantes y viables destaca
la creación de un nuevo programa de educación iniciando
en un tronco común de medicina básica los dos prime-
ros años, que permita definir la vocación y competir por
los diferentes caminos, como médico general o tomar las
diferentes áreas de especialidad para conjuntar los cono-
cimientos y habilidades para lograr profesionales de la sa-
lud competentes y de calidad, en menor tiempo y al menor
costo posible; sin desperdiciar recursos en sobreeducar y
sobreentrenar en habilidades que no serán de utilidad di-
recta en el ejercicio del médico.

La formación de urólogos no está exenta de la pro-
blemática institucional mundial, y cada país o región con
necesidades propias de acuerdo con sus característi-
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cas demográficas particulares. Sin embargo, existen di-
rectrices que marcan las necesidades básicas de espe-
cialistas por densidad de población. En la Unión Ameri-
cana, por ejemplo, ahora mismo están preocupados
porque la tasa de urólogos disminuyó de 3.7 a 3.2 por
100,000 habitantes en 2013 y más aún, alrededor de un
tercio de los urólogos tienen 70 años o más y estiman
que deben establecer un política de mediano plazo para
generar los especialistas necesarios para atender la
demanda.

En Europa la tasa de urólogos fluctúa entre 1 a 4 por
100,000 habitantes y en Sudáfrica, por ejemplo, tienen un
urólogo por 280,000 habitantes. Aunque cada país tiene di-
ferentes necesidades y no se cuenta con una tasa “ideal”,
queda claro que en la mayoría son insuficientes. Por otra
parte, hay que considerar que el crecimiento de la demanda
en muchos de los países, especialmente en los emergen-
tes, no va acorde con el crecimiento en el número de urólo-
gos y existe un gran desequilibrio, acrecentando aún más
la desigualdad.

Latinoamérica tiene grandes retos en este sentido, ya
que en algunos países no se cuenta con la infraestructura
más elemental para generar los urólogos y requieren enviar
médicos para entrenarse en otros países.

La urología mexicana se encuentra inmersa dentro de
esta gran problemática institucional y tendremos que avan-
zar inicialmente en el marco legislativo para poder cambiar
los paradigmas actuales que dependen de la Secretaría de
Salud a través de las instituciones de salud (IMSS, SSA,
ISSSTE, Sedena, Pemex, iniciativa privada, etc.) y, por otro
lado, la SEP, representada por las universidades del país, y
adecuarnos a nuestros tiempos para poder enfrentar el fu-
turo con certeza de que la atención a la salud será resuelta
con eficacia.

En nuestro país existe un rezago importante en la oferta
de urólogos, empezando porque la tasa es considerable-
mente baja comparada con los estándares internacionales
y se estima en 1 a 1.2 por 100,000 habitantes. También
existe gran inequidad en la distribución de los especialis-
tas, quedando gran número de regiones en el país sin acce-
so a este servicio.

En más de la mitad de los 2,445 municipios de nuestro
territorio nacional no existe un urólogo; las áreas más des-
protegidas son las zonas suburbanas y rurales, especial-
mente en el sur de la República Mexicana. El centro-norte
del país es la región más densamente poblada y es donde
se encuentran asentados el mayor número de los 1,200 uró-
logos, aproximadamente, que existen en el país, de éstos
sólo 878 tienen certificación o recertificación por el consejo
de la especialidad.

La estimación de crecimiento poblacional en nuestro país
en el 2012 fue de 1.2%, lo que significa que deberíamos
tener una tasa de crecimiento de urólogos al menos acorde
a este ritmo.

Si, por ejemplo, nuestra meta como país fuera incre-
mentar el número de urólogos para llegar a una tasa de 2
por 100,000 habitantes en los siguientes 20 años, debe-
ríamos para entonces duplicar en este lapso el número de

urólogos con que contamos actualmente, situación poco
probable considerando que hasta el 2012 era de alrededor
de 45 urólogos al año, a este número habría que restarle
los que emigran del país, retiran (jubilan o pensionan) o
fallecen, entonces probablemente alcancemos 40 por año
y 800 en 20 años, aún distante de las expectativas de los
1,200 esperados.

Para lograr los incrementos necesarios debemos insistir
en reorientar el perfil de los urólogos y que cuenten con las
características que requiere la población de nuestro país.
Actualmente formamos urólogos con capacidades amplias,
pero a costos muy elevados. Se calcula que después del
bachillerato se requieren entre 11 a 13 años para formar un
urólogo y la inversión promedio podría superar los 200,000
pesos mexicanos por año.

A este paso no podremos solventar las necesidades y
por ello debemos cambiar y optimizar los recursos. Una de
las propuestas es reducir los años de preparación de los
especialistas redireccionando las competencias para el ejer-
cicio profesional definitivo desde la etapa de la carrera de
medicina y en la especialización, enfocando las capacida-
des para hacerlo más específico y diseñado para las nece-
sidades de la patología prevalente en la población, es decir,
diferenciada en médica o quirúrgica.

Por ejemplo, en los Estados Unidos de América existe el
modelo del urólogo clínico, un modelo a seguir porque re-
quiere menos años de preparación y menores costos para
la adquisición de las habilidades y competencias, en com-
paración con urólogos predominantemente quirúrgicos (in-
tervencionistas), quienes requieren desarrollar habilidades
y competencias que consumen más tiempo, recursos y plan-
tean mayores costos.

El urólogo clínico, además de contar con capacidades para
realizar los diagnósticos básicos, deberá tener las competen-
cias para resolver procedimientos terapéuticos sencillos (de con-
sultorio) como cistoscopias, dilataciones uretrales, colocación
de catéteres, etc., y podrá atender las patologías más prevalen-
tes de la población (aproximadamente dos tercios de la pobla-
ción), por ejemplo: Infección urinaria, disfunción eréctil, hiper-
plasia prostática, vejiga hiperactiva, cáncer de próstata, etc.

Por otra parte, estarán los urólogos intervencionistas
que consumen más años de entrenamiento para adquirir
las habilidades para atender la patología urológica pre-
dominantemente quirúrgica, con cirugía abierta y proce-
dimientos de mínima invasión más complejos en los di-
ferentes campos de la urología. De esta forma también
podrán aprovecharse sus habilidades y no quedar subu-
tilizadas como sucede en la mayoría de los actuales es-
pecialistas en urología de nuestro país, que en promedio
pasan alrededor de 8 horas en el quirófano de las 40 po-
tenciales a la semana.

Dicho de otra manera, habrá que mantener a los urólo-
gos clínicos en el consultorio efectuando diagnósticos, dan-
do tratamientos médicos, realizando procedimientos meno-
res y refiriendo los casos quirúrgicos a los urólogos
intervencionistas, quienes estarán la mayor parte del tiem-
po en los quirófanos, aprovechando las costosas y comple-
jas habilidades adquiridas.
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CONCLUSIONES

De las tareas que nos deben ocupar para hacer frente a
los retos que nos plantea el presente y futuro de la educa-
ción en salud, podemos decir que se debe insistir en crear
un orden jurídico específico que reoriente las políticas para
la formación de los recursos humanos, reestructure los pro-
gramas de medicina general y residencias médicas a fin de
optimizar sus competencias profesionales, hacerlas más

enfocadas, sin desperdiciar recursos y así poder generar
mayor número de profesionales que atiendan la creciente
demanda de la población, particularmente en urología.

Departamento de Urología del
Hospital de Especialidades,

Centro Médico Nacional Siglo XXI,
Instituto Mexicano del Seguro Social
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Experiencia clínica en el manejo de la fractura de pene

José David Santana Díaz,* Eduardo Alonso Serrano Brambila**

* Médico residente de Urología, Hospital de Especialidades CMN Siglo XXI, IMSS. ** Jefe del Servicio de Urología, Hospital de Especialidades CMN Siglo XXI, IMSS.

Dirección para correspondencia: Dr. Eduardo Alonso Serrano Brambila
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Correo electrónico: eserranob@hotmail.com

INTRODUCCIÓN

Las lesiones traumáticas del pene son infrecuentes,
debido en parte a la movilidad peneana y escrotal. Por lo
general, la lesión traumática abrupta sólo es preocupan-
te en el pene erecto cuando puede ocurrir fractura de
la túnica albugínea. La fractura peneana es la lesión
de la túnica albugínea con ruptura del cuerpo caverno-
so, la fractura ocurre generalmente durante el acto sexual
vigoroso cuando el pene rígido se desplaza fuera de la

RESUMEN

Objetivo: Evaluar el éxito del tratamiento en pacientes con fractura de pene. Materiales y métodos: Se realizó
un estudio de serie de casos, retrospectivo, observacional y longitudinal durante marzo del 2006 a mayo del
2012, en pacientes con diagnóstico de fractura de pene. Resultados: Se revisaron 13 pacientes con diagnós-
tico de fractura de pene. La mediana de edad, seguimiento y del tiempo transcurrido entre la fractura y el
tratamiento quirúrgico fue de 39 años, 22 meses y 11 horas, respectivamente. El sitio afectado varió, ocho
pacientes el cuerpo cavernoso derecho (61.5 %), cinco el cavernoso izquierdo (38.5%). El mecanismo de la
fractura se asoció a actividad sexual y masturbación. La tasa de éxito evaluado a través del IIEF-15 fue 84.6%,
dos de ellos desarrollaron curvatura del pene que no interfiere en su desempeño sexual. Dos pacientes tuvie-
ron disfunción eréctil leve. Los pacientes sin disfunción eréctil tuvieron un tiempo promedio de atención quirúr-
gica de 14.1 horas (4-36) y con disfunción eréctil 54 horas (36-72). Conclusiones: La tasa de éxito en la
erección para una actividad sexual satisfactoria fue adecuada en la mayoría de nuestros pacientes, teniendo
como único factor asociado para una disfunción eréctil leve el tiempo de atención quirúrgico más prolongado,
sin ser significativo.

Palabras clave: Fractura de pene, disfunción eréctil.

ABSTRACT

Objective: Evaluate the success of treatment in patients with penile fracture. Materials and methods: We
conducted a case series study, retrospective, observational and longitudinal during March 2006 to May 2012, in
patients with penile fracture. Results: We reviewed 13 patients diagnosed with penile fracture. The median of
age, of follow-up and the time between fracture and surgery was 39 years, 22 months and 11 hours respectively.
The affected site was, 8 patients the right corpus cavernosum (61.5%), 5 left cavernous (38.5%). The way
of fracture were, sexual activity and masturbation. The success rate assessed by the IIEF-15 was 84.6%,
two of them developed curvature of the penis that does not interfere with sexual performance. Two patients
had mild erectile dysfunction. Patients without erectile dysfunction had a mean of 14.1 hours surgical care (4-
36) and 54 hours, patients with erectile dysfunction mild (36-72). Conclusions: The success rate of erection for
satisfactory sexual activity was adequate in most of our patients, and is solely associated factor for erectile
dysfunction mild, the time of surgical attention, without being significant.

Key words: Fracture penis, erectile dysfunction.

vagina y golpea el periné o el hueso púbico y sufre una
herida helicoidal.1,2

La túnica albugínea es una estructura bilaminar (circular
interna, longitudinal externa) compuesta de colágeno y elas-
tina. La capa externa determina la fuerza y el grosor de la
túnica, la cual varía en distintas localizaciones a lo largo del
cuerpo del pene permitiéndole gran flexibilidad, rigidez y fuerza
a los tejidos del pene. La fuerza tensional de la túnica albugí-
nea es importante, resiste la ruptura hasta que las presiones
intracavernosas se elevan por encima de 1, 500 mmHg.1,3-5
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Cuando el pene erecto se dobla anormalmente, el incre-
mento abrupto de la presión intracavernosa excede la fuer-
za tensional de la túnica albugínea y determina a menudo
la laceración transversal del cuerpo proximal del pene.1,2,6

La ruptura de la túnica por lo general es transversa, de 1
a 2 cm de longitud; unilateral aunque se han informado ca-
sos en ambos cuerpos cavernosos. Puede ocurrir en cual-
quier parte del cuerpo del pene, pero la mayoría son dista-
les al ligamento suspensorio.7,8

El diagnóstico de fractura peneana es a menudo sencillo
y puede realizarse con seguridad sólo con los anteceden-
tes y el examen clínico, los pacientes describen en forma
habitual un sonido de ruptura o chasquido cuando la túnica
se rompe, seguido de dolor, rápida detumescencia y cam-
bio de color e inflamación del cuerpo del pene.9,10

Si la fascia de Buck permanece intacta, el hematoma
peneano permanece contenido entre la piel y la túnica, lo
que produce una deformidad típica de berenjena, si la fas-
cia de Buck se rompe, el hematoma puede extenderse al
escroto, el periné y regiones suprapúbicas.10,11

El antecedente típico de la presentación clínica del pene
fracturado determina por lo general que los estudios com-
plementarios de imagen sean innecesarios.9,12

Muchas publicaciones contemporáneas indican que las
fracturas peneanas presuntas deben ser exploradas rápi-
damente y reparadas por cirugía. Una incisión por circunci-
sión distal es adecuada en la mayoría de los casos y permi-
te la exposición de los tres compartimentos peneanos. Se
recomienda el cierre del defecto de la túnica con suturas
reabsorbibles 2-0 o 3-0, debe evitarse la ligadura vascular
corporal profunda o el desbridamiento excesivo del delica-
do tejido eréctil subyacente. El traumatismo parcial de la
uretra debe repararse con sutura reabsorbible fina sobre un
catéter ureteral, los traumatismos ureterales completos de-
ben ser debridados, movilizados y reparados libre de ten-
sión sobre un catéter. Se recomiendan antibióticos de am-
plio espectro y un mes de abstinencia sexual.1,9

La reconstrucción quirúrgica inmediata determina una
recuperación más rápida, menor morbilidad y tasa de com-
plicaciones, así como menor incidencia de curvatura penea-
na a largo plazo.2,11

El tratamiento conservador de la fractura peneana oca-
siona curvatura peneana en más de 10% de los pacientes,
abscesos o placas en 25 a 30% de los pacientes, así como
tiempos de hospitalización más prolongados.5,9

MATERIAL Y MÉTODOS

Con la aprobación del comité de ética del hospital se rea-
lizó un estudio de serie de casos, retrospectivo, observacio-
nal y longitudinal, de marzo del 2006 a mayo del 2012, en
pacientes con diagnóstico de fractura de pene del Servicio
de Urología del Hospital de Especialidades de la Unidad
Médica de Alta Especialidad Centro Médico Nacional Siglo
XXI del Instituto Mexicano del Seguro Social.

Las variables analizadas fueron: edad al momento de la
fractura, tiempo transcurrido entre la fractura y el tratamien-
to recibido. La cirugía realizada fue la circuncisión y repara-

ción del cuerpo cavernoso y esponjoso afectado, las medi-
das de tendencia central utilizadas fueron moda, media,
mediana y se comparó la variable de éxito McNemar.

RESULTADOS

De marzo del 2006 a mayo del 2012 se recibieron 15
pacientes con diagnóstico de fractura de pene, de los cua-
les sólo 13 tuvieron expediente. La mediana de edad, se-
guimiento y del tiempo transcurrido entre la fractura y el
tratamiento quirúrgico fue de 39 años, 22 meses y 11 ho-
ras, respectivamente. El sitio afectado varió, ocho pacien-
tes el cuerpo cavernoso derecho (61.5%), cinco el cuerpo
cavernoso izquierdo (38.5%), hubo un paciente con ruptura
de uretra asociada y otro con fractura de cuerpo esponjoso.
El mecanismo de la fractura se asoció a masturbación en
un paciente (7.7%) y 12 pacientes con actividad sexual
(92.3%) (Cuadro 1).

La mediana de reanudación de coito fue de tres meses (1-
12 meses). La tasa de éxito evaluado a través IIEF-15 fue
84.6 %, dos de ellos desarrollaron curvatura del pene que no
interfiere en su desempeño sexual. Dos pacientes tuvieron
disfunción eréctil leve. Los pacientes sin disfunción eréctil
tuvieron un tiempo promedio de atención quirúrgica de 14.1h
(4-36) y con disfunción eréctil 54h (36-72) (Cuadro 2).

DISCUSIÓN

La fractura de pene es una patología poco frecuente y
existen diferentes mecanismos de trauma peneano que va-
rían en frecuencia según el área geográfica, ocupando el
primer lugar en EEUU el acto sexual, en Japón la masturba-

Cuadro 1. Características clínicas.

N (%)

Edad*(a) 39
Seguimiento*(m) 22
Tiempo entre fractura y cirugía*(h) 11
Sitio afectado
  Cuerpo cavernoso derecho 8 (61)
  Cuerpo cavernoso izquierdo 5 (38)
Mecanismo de la fractura
  Masturbación 1 (7)
  Coito 12 (93)

*Mediana.

Cuadro 2. Evaluación de la función sexual.

N (%)

Tiempo de reanudación del coito*(meses) 3 (1-12)
Sin disfunción eréctil**(60-75) 11 (85)
Disfunción eréctil leve**(45-59) 2 (15)
Tiempo de atención quirúrgica*(h)
Con desarrollo de disfunción eréctil 54
Sin desarrollo de disfunción eréctil 14.1

 *Mediana. **IIEF-15.
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ción y en los países musulmanes las maniobras para forzar
la destumescencia “taghaandan”.4,13-15

Asgari, en su serie de 68 pacientes, reporta una edad
promedio de 28 años, en nuestro estudio el promedio de
edad fue de 42 años, con un rango de 27 a 73 años en 13
pacientes.14

El tiempo promedio entre el momento de la fractura y el
tratamiento quirúrgico fue de 21.9 h, tiempo similar al repor-
tado en la literatura.4

En nuestro estudio la fractura del cuerpo cavernoso de-
recho estuvo presente en 61%, en el izquierdo 39%; hubo
un paciente con ruptura de uretra asociada y otro con frac-
tura de cuerpo esponjoso, dato acorde reportado en la lite-
ratura.4,15

El mecanismo de la fractura del pene en un paciente fue
durante la masturbación y en 12 pacientes fue durante la
actividad sexual, dato similar al descrito por Restrepo que
en su serie de 18 casos reportó 11 pacientes, los cuales se
presentaron posterior a la actividad sexual.16

El tiempo promedio de estancia intrahospitalaria fue de
2.3 días, un dato similar al reportado en la literatura.4,13,14

El tiempo de hospitalización definido como el tiempo
desde que ingresaron al hospital hasta el día de su egre-
so, fue de dos a tres días con un promedio de 2.3 días,
tiempo similar a lo ocurrido en las dos series de casos de
fractura de pene más grandes reportadas en la literatura.4,13

En nuestra serie el tiempo promedio de reanudación del
coito fue de 3.5 meses, con un intervalo de 1 a 12 meses,
un solo paciente reanudo el coito hasta 12 meses después
de la reparación quirúrgica por miedo a sufrir una nueva
fractura.

Zargooshi realizó un seguimiento de los pacientes con
fractura de pene, sobre la función eréctil correlacionado
con el IIEF-5 teniendo como resultado de 94.1% de sus
pacientes sin disfunción eréctil, con un seguimiento pro-
medio de 58 meses; en nuestros pacientes la tasa de éxito eva-
luado a través IIEF-15 fue 84.6%, con un seguimiento pro-
medio de 28.3 meses, así, dos de ellos desarrollaron curvatura
del pene que no interfiere en su desempeño sexual. Dos
pacientes tuvieron disfunción eréctil leve.17

Ateyah, en su serie de tres casos, realizó tratamiento qui-
rúrgico tardío entre tres, 15 y 16 días, respectivamente, sin
mostrar diferencia estadística sobre la disfunción eréctil,
sin embargo, en nuestros casos los pacientes sin disfunción
eréctil tuvieron un tiempo promedio de atención quirúrgica de
14.1 h (4-36) y con disfunción eréctil 54 h (36-72).18

Finalmente, reconocemos las limitaciones de nuestro
estudio por la poca cantidad de pacientes incluidos en el
análisis; debido a la escasa frecuencia de esta patología en
nuestro medio.

CONCLUSIONES

La tasa de éxito en la erección para una actividad sexual
satisfactoria fue adecuada en la mayoría de nuestros pa-
cientes, teniendo como único factor asociado para una dis-
función eréctil leve, el tiempo de atención quirúrgico más
prolongado sin ser significativo.
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RESUMEN

Antecedentes: El cáncer de próstata es la neoplasia maligna más frecuente en el hombre. La prostatectomía
radical es el mejor método de tratamiento con intento curativo, sin embargo, existen diversos tipos de abordaje
para su extirpación; la prostatectomía radical por abordaje laparoscópico ofrece una incidencia de recurrencia
similar a la cirugía por abordaje abierto convencional. Objetivo: Determinar la recurrencia del cáncer de prós-
tata al comparar prostatectomía radical abierta contra laparoscópica en el Hospital de Especialidades del
Centro Médico La Raza, en el periodo de enero del 2006 a diciembre del 2010. Material y métodos: Estudio
observacional, retrospectivo, descriptivo y transversal en el Hospital de Especialidades del Centro Médico “La
Raza”. Se estudiaron 118 pacientes con diagnóstico de cáncer de próstata documentado por biopsia transrectal
y quienes fueron sometidos a prostatectomía radical abierta y laparoscópica. Análisis estadístico: Estadística
descriptiva, F

2
. Resultados: Se estudiaron 32 pacientes sometidos a prostatectomía radical laparoscópica y 86

por abordaje abierto. Se identificó que la recurrencia general es de 43.75 y 50.0% en pacientes operados de
PRL y PRA, respectivamente. Conclusiones: La tasa de recurrencia global con abordaje laparoscópico fue
menor que la convencional con una diferencia de 6.25%, ofrece mejores resultados funcionales a mediano y
largo plazo relacionados con potencia sexual y continencia urinaria.

Palabras clave: Prostatectomía radical abierta y laparoscópica, recurrencia de cáncer.

ABSTRACT

Background: Prostate cancer is the most common cancer in men. Radical prostatectomy is the best method of
treatment with curative intent, however, there are several types of approach for its removal, laparoscopic radical
prostatectomy offers a similar incidence recurrence with conventional open surgery approach. Objective: De-
termine recurrence of prostate cancer comparing open radical prostatectomy with laparoscopic in Specialty
Hospital Medical Center “La Raza”, in the period of January 2006 to December 2010. Material and methods:
Observational, retrospective, descriptive and transversal study in Specialty Hospital National Medical Center
“La Raza”. 118 patients with documented prostate cancer by transrectal biopsy were studied and who underwent
surgery for open and laparoscopic radical prostatectomy. Results: 32 patients who underwent laparoscopic
radical prostatectomy and 86 with open approach were studied. It was found that the overall recurrence in
patients undergoing LRP and ORP was 43.75 and 50.0%, respectively. Conclusions: There is no statistically
significant difference in overall recurrence rate when comparing both surgical techniques, having the laparoscopic
approach with a difference of 6.25% in favor. There is evidence of better functional results and long term
benefits related to sexual perfomance and urinary continence.

Key words: Open and laparoscopic radical prostatectomy, cancer recurrence.
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ANTECEDENTES CIENTÍFICOS

El cáncer de próstata es la neoplasia maligna más fre-
cuente en el hombre. Consiste en un crecimiento descon-
trolado de las células glandulares de los acinos prostáticos.

El cáncer de próstata es el tumor maligno sólido más
común en la población de los países desarrollados. La pro-
babilidad de un hombre de presentar cáncer de próstata a
lo largo de su vida es de 17% y de morir por esta causa es
de 3%.1,2

En México la primera neoplasia sólida diagnosticada en
varones fue en el 2008, representó la decimosexta causa
de muerte en la población general y la duodécima causa de
muerte en la población masculina. El cáncer de próstata es
una patología de varones mayores de 50 años, siendo diag-
nosticado en menos de 0.1% de los varones menores de 50
años. Generalmente se diagnostica en varones entre los 70
y 74 años de edad, en 85% de los casos en varones mayo-
res de 65 años. Con el advenimiento del antígeno prostáti-
co específico desde 1980 como método de escrutinio, se
ha visto un incremento de hasta 50% en los varones diag-
nosticados con esta enfermedad entre 50 y 59 años con
implicaciones importantes en cuanto al tratamiento más
adecuado para cada paciente.1,2

La etiología del cáncer de próstata es multifactorial, iden-
tificándose causas genéticas dentro de las cuales los ge-
nes HPC1 y 2 y el BRCA2 son los mayormente implicados.
También se han identificado otros factores de riesgo como
la infección e inflamación crónica, daño celular y mutación
lo que desencadena hiperproliferación celular, la exposición
a los andrógenos, el eje de factores de crecimiento simila-
res a la insulina, la leptina, la vitamina D y el calcio, el taba-
quismo, la dieta alta en grasa poliinsaturada, la obesidad y
la vasectomía a edad temprana.3-5

El APE es una proteína producida por las células prostá-
ticas y en los hombres puede ser medido en la sangre. El
incremento del APE se identifica en pacientes con cáncer
de próstata, sin embargo, no es específico de esta patolo-
gía. Actualmente, un APE elevado es la razón más común
por la que se detecta el cáncer de próstata.6,7

La biopsia establece el diagnóstico de cáncer de prósta-
ta y evalúa el grado del tumor, que traduce su agresividad.
Éste se determina por el patólogo al evaluar el patrón mi-
croscópico de las células cancerígenas de la próstata. El
sistema más común para establecer el grado del tumor es
la escala de Gleason. Este sistema asigna un grado princi-
pal al patrón más común y uno secundario al segundo pa-
trón más común en la biopsia prostática. Este grado va del
1 (el menos agresivo) al 5 (el más agresivo) basado en la
alteración al patrón de diferenciación arquitectónica del tu-
mor y la suma establece el puntaje de Gleason.8,9

El cáncer de próstata que involucra sólo a una pequeña
porción de la próstata es tratado de manera más exitosa
que aquellos que se han extendido a través de la próstata.
Asimismo, los tumores de mayor tamaño que están confi-
nados a la próstata son tratados de forma más exitosa que
aquellos que se han extendido a los confines de la glándu-
la. Los tumores que se han diseminado a sitios remotos,

tiene el peor pronóstico. The American Joint Committee on
Cancer (AJCC) ha establecido el sistema más usado para
determinar la etapa del tumor.12 Dicho sistema establece
las características necesarias para determinar cuando el
tumor se encuentra confinado a la próstata, está en sus
confines o se ha extendido a órganos adyacentes, estable-
ciendo así la etapa del tumor como sigue: T1: tumor sin
evidencia clínica de su existencia, detectado de forma inci-
dental o mediante la elevación del APE, T2: tumor palpable
confinado a la próstata, T3: tumor con extensión a través de
la cápsula prostática y hacia las vesículas seminales y T4:
tumor que invade otros órganos.10

Las características del tumor incluyendo el nivel del APE,
la escala de Gleason y la etapa del tumor son predictores
de la recurrencia de la enfermedad y sobrevida del cán-
cer de próstata.11,12

En 1998, D’Amico y cols. sugirieron un modelo para cla-
sificar a los pacientes con cáncer de próstata según su ries-
go en bajo, intermedio o alto para presentar recurrencia de
la enfermedad posterior a prostatectomía radical, que se
basa en el nivel del APE preoperatorio, el puntaje de Glea-
son y la etapa del tumor según la clasificación del AJCC,
así tenemos que los pacientes de bajo riesgo son aquellos
que cursan con etapa clínica hasta T2a según la clasifica-
ción de la AJCC, antígeno prostático hasta 10 ng/mL y suma
de Gleason hasta 6; intermedio para una etapa clínica T2b,
antígeno entre 10 y 20 y suma de Gleason de 7 y alto para
una etapa clínica T2c o mayor, antígeno prostático mayor a
20 y suma de Gleason 8 o mayor.13 Estudios actuales han
estimado que la sobrevida libre de recurrencia general a
cinco años es de 84.6%. Para el riesgo bajo, intermedio y
alto es de 94.5, 76.6 y 54.6%, respectivamente.14

Análisis oncológico y funcional de la técnica abierta
contra laparoscópica

En 2006, Jens Rassweiler, del Departamento de Urolo-
gía, SLK Kliniken Heilbronn, Alemania, en un estudio en fase
3, comparó los resultados oncológicos y funcionales de
ambas técnicas quirúrgicas, desmostró que la prostatecto-
mía radical por abordaje laparoscópico está asociado con
menor pérdida de sangre, y que requiere de menos analge-
sia postoperatoria, movilización temprana y permite el retiro
temprano de la sonda transuretral y demuestra significati-
vamente menor incidencia de márgenes quirúrgicos positi-
vos en enfermedad organoconfinado.15,16

La mejoría en la visualización de las estructuras anató-
micas al utilizar un laparoscopio, mejora la técnica de la
disección prostática, de esta manera aumenta la tasa de
continencia urinaria temprana y preservación de la potencia
sexual. En efecto, la mejoría de la técnica quirúrgica en la
prostatectomía radical laparoscópica incluye una tasa de
márgenes quirúrgicos positivos en casos de tumores pT2
cercanos a 0%; retiro temprano de la sonda transuretral,
idealmente de 100% a los 5-7 días del postoperatorio; recu-
peración de la continencia urinaria de forma temprana a los
tres meses del postoperatorio y la velocidad de recupera-
ción de la potencia sexual, la cual debería permanecer has-
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ta en 70 a 90% a los tres meses en pacientes bien seleccio-
nados.19,20 La técnica laparoscópica cuenta con una mejor
interpretación de la anatomía prostática, pues magnifica el
campo de visualización de 2.5 a 10X.17,18

Recurrencia

Catalona y cols. del Departamento de Cirugía, División de Uro-
logía, de la Escuela de Medicina de la Universidad de Washing-
ton en 1998, en un estudio prospectivo tipo cohorte, evalua-
ron la recurrencia del cáncer de próstata en 1,778 pacientes
durante 14 años e identificaron que los factores que determi-
nan la recurrencia son el APE, el Gleason y la etapa patológi-
ca del tumor y en el análisis multivariado determinaron que la
edad y el estadio clínico no son significativos.19

Se establece recurrencia cuando existe duplicación sos-
tenida del APE por encima del nadir posterior a realizar cual-
quier terapia con intención curativa, o bien, > 0.2 ng/mL en
dos determinaciones.20 Persistencia de la enfermedad es
definido como la presencia de bordes quirúrgicos positi-
vos durante el estudio histopatológico y manifestado por
elevación persistente del APE > 0.2 ng/mL durante los pri-
meros seis meses después de haber realizado la prostatec-
tomía radical.20

MATERIAL Y MÉTODOS

Objetivo general

Determinar la recurrencia del cáncer de próstata al com-
parar prostatectomía radical abierta contra laparoscópica en
el Hospital de Especialidades del Centro Médico La Raza,
en el periodo comprendido de enero del 2006 a diciembre
del 2010.

Diseño

Estudio observacional, retrospectivo, descriptivo y trans-
versal en el Hospital de Especialidades del Centro Médico
Nacional “La Raza”. Se estudiaron 118 pacientes con diag-
nóstico de cáncer de próstata documentado por biopsia
transrectal y quienes fueron sometidos a prostatectomía
radical abierta y laparoscópica en el periodo comprendido
de enero del 2006 a diciembre del 2010. De acuerdo al
cálculo del tamaño de la muestra con un nivel de confian-
za de 95% y con margen de error de 8%, se estudiaron 32

pacientes con prostatectomía radical laparoscópica y 86 pa-
cientes con cirugía abierta convencional.

Se incluyeron a los pacientes sometidos a prostatecto-
mía radical que contaban con expediente clínico para su
seguimiento, además, se eliminaron a los pacientes que no
contaban con expediente clínico regular o extraviado.

Clasificamos a todos los pacientes que fueron opera-
dos en tres grandes grupos de acuerdo con la clasifica-
ción de D’Amico por riesgo de recurrencia en bajo, medio
y alto.

Se determinó la tasa de recurrencia del cáncer de prós-
tata definido por la presencia del Antígeno Prostático Es-
pecífico (APE) mayor o igual a 0.2 ng/mL en dos determina-
ciones consecutivas, o bien, la duplicación del APE por encima
del nadir en dos determinaciones séricas después de prosta-
tectomía radical. Asimismo, se determinó la tasa de persis-
tencia de la enfermedad definido por la duplicación del APE
o un APE > 0.2 ng/mL durante los primeros seis meses des-
pués de haber realizado la prostatectomía radical o con pre-
sencia de bordes quirúrgicos positivos.

Los casos incluidos fueron tumores prostáticos órgano
confinados. Se valoró la edad, la presencia de recurrencia
según los criterios internacionales por grupo de riesgo y por
tipo de abordaje quirúrgico.

Se comparó la tasa de recurrencia y persistencia de la
enfermedad por grupo de riesgo según D’Amico para cada
tipo de abordaje quirúrgico.

Se clasificaron los casos según el riesgo de D’Amico y
se analizó la recurrencia general y por grupo de riesgo por
frecuencias y proporciones, las variables que incrementan
el riesgo de recurrencia por regresión logística binaria, la
relación del estadio clínico contra el patológico mediante
comparación de proporciones y el análisis de supervivencia
libre de recurrencia por grupo de riesgo, con una p de 0.05
y significancia de 95%.

Análisis estadístico: estadística descriptiva, F2.

RESULTADOS

Una vez realizada la búsqueda en la base de datos de
quirófano del Hospital de Especialidades del Centro Médico
Nacional “La Raza”, y de acuerdo con el cálculo del tamaño
de la muestra con índice de confianza de 95%, se obtuvie-
ron 118 pacientes que fueron sometidos a prostatectomía
radical, de los cuales 32 fueron operados por abordaje lapa-
roscópico y 86 por cirugía abierta convencional, en el perio-

Cuadro 1. Frecuencias de variables postoperatorias.

Abordaje Laparoscópico Abordaje Abierto
Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo

bajo intermedio alto bajo intermedio alto
N = 20 (%) N = 12 (%) N = 37 (%) N = 41 (%) N = 8 (%)

Libre de enfermedad 13 (65) 5 (42) 22 (60) 20 (48) 1 (13)
Recurrencia 5 (25) 3 (25) 12 (33) 16 (39) 3 (37)
Persistencia 2 (10) 4 (33) 3 (7) 5 (13) 4 (50)
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do comprendido de enero del 2006 a diciembre del 2010
(Cuadro 1).

El intervalo de edad más frecuente fue el de 66 a 70 años
seguido por el de 71 a 75 años (Figura 1).

Se obtuvo la proporción de pacientes operados de pros-
tatectomía radical laparoscópica (PRL) por grupo de riesgo,
de los cuales 62.5% correspondía a riesgo bajo y 37.5% a
riesgo intermedio, no se obtuvieron datos de pacientes en
el grupo de riesgo alto (Figura 2).

La distribución de los casos por grupo de riesgo en pa-
cientes operados de prostatectomía radical abierta (PRA) fue
de 37 casos para riesgo bajo (43%), 41 casos en riesgo inter-
medio (48%) y ocho casos para riesgo alto (9%) (Figura 3).

Con un seguimiento mínimo de un año y al tomar en
cuenta la proporción de pacientes operados de PRL, se
calculó la proporción de pacientes por grupo de riesgo y
según el estado de la enfermedad; observamos que en el
grupo de riesgo bajo, 65% de los pacientes se encuen-
tran libre de enfermedad (13 casos), 25% con recurren-
cia (cinco casos) y 10% con persistencia (dos casos); en
el grupo de riesgo intermedio encontramos hasta 42% li-
bre de enfermedad (cinco casos), 25% con recurrencia
(tres casos) y 33% con persistencia (cuatro casos) (Figu-
ra 4).

Obtenemos la proporción de pacientes operados de PRA
de acuerdo al grupo de riesgo y al estado de la enfermedad
y encontramos que 60% de los pacientes de riesgo bajo se
encontraron libre de enfermedad (correspondientes a 22
pacientes), asimismo, 33% de los casos con recurrencia
(12 pacientes) y 7% con persistencia (tres casos); para el
grupo de riesgo intermedio, se encontraron 48% libres de
enfermedad (20 casos), 39% con recurrencia (16 casos) y
13% con persistencia (cinco casos); para el grupo de riesgo
alto, únicamente 13% libre de enfermedad (un caso), 37%
con recurrencia (tres casos) y 50% con persistencia (cuatro
casos) (Figura 5).

Analizamos la proporción de pacientes por tipo de abor-
daje quirúrgico en relación con supervivencia libre de recu-
rrencia y obtenemos que, en el grupo de riesgo bajo existe
una tasa de 65 y 60% para el abordaje laparoscópico y abier-
to, respectivamente, sin embargo, en el grupo de riesgo in-
termedio, los valores son invertidos con una relación de 42
y 48% (Figura 6).

Se obtuvo una mayor incidencia de recurrencia en los
casos de PRA con 33, 39 y 37% para los grupos de ries-
go bajo, intermedio y alto, respectivamente; asimismo, la
incidencia de recurrencia en pacientes con PRL fue de
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Figura 1. Distribución etaria en pacientes con CA de próstata
operados de prostectomía radical.
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25 y 25% para los grupos de riesgo bajo e intermedio
(Figura 7).

Obtenemos una incidencia estadísticamente mayor
de bordes quirúrgicos positivos en pacientes de gru-
po de riesgo alto que fueron sometidos a PRA (50%);
no existe diferencia significativa en el grupo de riesgo
bajo para ambos tipos de abordaje, siendo de 10 y 7%
para los casos de PRL y PRA, respectivamente. En el
grupo de riesgo intermedio, obtenemos bordes quirúrgi-
cos positivos en 33% para los casos de PRL y 13% para
PRA (Figura 8).

DISCUSIÓN

De acuerdo con los resultados obtenidos en el Hospital
de Especialidades del Centro Médico Nacional “La Raza”,
podemos observar que más de la mitad de los pacientes
sometidos a prostatectomía radical corresponden al grupo
etario de entre 65 a 75 años de edad; identificamos también
que el grupo de riesgo bajo es el predominante para los
pacientes sometidos a PRL, y el de riesgo intermedio para
pacientes operados de PRA, teniendo como justificación que
durante la selección de pacientes con cáncer de próstata
en el grupo de riesgo bajo obtendríamos una menor inci-
dencia de recurrencia al ser sometidos a cirugía por abor-
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Figura 5. Proporción de pacientes por grupo de riesgo y según
el estado de la enfermedad (abordaje abierto).
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daje laparoscópico, por tanto, no encontramos datos de
pacientes correspondientes al grupo de riesgo alto que ha-
yan sido sometidos a PRL.14

Se identificó que la recurrencia general en pacientes so-
metidos a PRL es de 43.75%, y de forma específica 35%
para el grupo de riesgo bajo y 58% para el grupo de riesgo
intermedio; asimismo, la recurrencia general en pacientes
con PRA es de 50.0%, y de forma específica de 40, 52 y
87% para los grupos de riesgo bajo, intermedio y alto, res-
pectivamente. Debemos mencionar que la incidencia de
recurrencia global tanto para la prostatectomía radical lapa-
roscópica como para la abierta en nuestra institución de
salud, es mayor a la reportada en la literatura internacional
en estudios contemporáneos que validan el riesgo de recu-
rrencia según D’Amico, y que corresponden al 15, 25 y 45%
para los grupos de riesgo ya mencionados. En la literatura
internacional no existe una diferencia estadísticamente sig-
nificativa al comparar recurrencia en ambos tipos de abor-
daje quirúrgico.20

Observamos que existe una diferencia estadísticamente
no significativa en la tasa de recurrencia al comparar am-
bas técnicas quirúrgicas, teniendo al abordaje laparoscópi-
co con una diferencia de 5% a favor en el grupo de riesgo
bajo, no obstante, debemos considerar que existe una ma-
yor proporción de pacientes seleccionados en este grupo,
y, por tanto, no significativo. A pesar de que no contamos
con reportes de casos en el grupo de riesgo alto que hu-
bieran sido operados con técnica laparoscópica, no reco-
mendamos su realización en este grupo de pacientes; por
otra parte, la prostatectomía radical abierta deberá estar
reservada para pacientes con alto riesgo de recurrencia, o
bien, ser candidatos a radioterapia externa más tratamiento
antiandrogénico al confirmar enfermedad localmente avan-
zada.19

Existe un sesgo estadístico al realizar la comparación de
recurrencia global entre PRA y PRL, ya que no se cuenta
con pacientes de alto riesgo de recurrencia D’Amico en el
grupo de PRL, sin embargo, al realizar el análisis estadísti-

co por grupo de riesgo y por tipo de abordaje quirúrgico
obtenemos que, el procedimiento laparoscópico ofrece me-
jores resultados oncológicos en el grupo de riesgo bajo, no
obstante, se presenta una mayor incidencia de bordes qui-
rúrgicos positivos en los pacientes pertenecientes al riesgo
intermedio; asimismo, podemos afirmar que la cirugía abierta
ofrece mejor disección cuando se trata de un cáncer de prós-
tata localmente avanzado.16

Podemos asegurar que en enfermedad órgano confina-
da se presenta una mejor disección de las estructuras peri-
prostáticas al realizar la prostatectomía radical por aborda-
je laparoscópico, por lo tanto, obtenemos un menor volumen
de sangrado transoperatorio, disminución significativa del
tiempo de convalecencia y mejores resultados funcionales
a mediano y largo plazo relacionados con potencia sexual y
continencia urinaria.15-18

Ante los resultados obtenidos de recurrencia en nues-
tra institución de salud, debemos considerar que el CMN
“La Raza” es un hospital de formación de médicos espe-
cialistas en Urología, y que los pacientes son operados
por el médico residente de Urología del 5o. año, tutela-
dos por el médico adjunto, todos los médicos residentes
con diferentes experiencias en el procedimiento, razón por
la cual impacta en los márgenes quirúrgicos tras la prosta-
tectomía.

CONCLUSIÓN

El presente estudio demuestra que en el Hospital de Es-
pecialidades del Centro Médico Nacional “La Raza”, la inci-
dencia de recurrencia del cáncer de próstata tras la prosta-
tectomía radical es mayor al comparar con la literatura
internacional, inicialmente vinculado al riesgo de recurren-
cia según D’Amico, sin embargo, hemos observado que la
incidencia de recurrencia se encuentra también fuertemen-
te relacionado a la curva de aprendizaje del médico resi-
dente de Urología que realiza el procedimiento.

La tasa de recurrencia después de la prostatectomía radi-
cal laparoscópica es muy similar a la técnica abierta conven-
cional y estadísticamente no significativo. Finalmente, como
hospital de alta especialidad, apoyamos firmemente la reali-
zación de la prostatectomía radical por abordaje laparoscópi-
co en pacientes en los grupos de riesgo bajo e intermedio y
aunque los resultados oncológicos son similares al comparar
con la técnica abierta, existe una evidencia convincente de
disminución del periodo de convalecencia y de obtener mejo-
res resultados funcionales a mediano y largo plazo relacio-
nados con potencia sexual y continencia urinaria.
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Anexo 2. Clasificación del riesgo de recurrencia del cáncer de próstata según D’Amico.

Riesgo APE Etapa Gleason

Bajo 10 o menor Hasta T2a 6 o menor
Intermedio Más de 10, menor a 20 T2b 7
Alto Más de 20 T2c o mayor 8 o mayor

Anexo 1. Clasificación del TNM de cáncer de próstata según la AJCC.

TX El tumor no puede ser evaluado.
T0 No existe evidencia de tumor.
T1 Tumor que no es evidente clínicamente, no palpable ni visible por técnicas de imagen.
T1a Tumor detectado incidentalmente en 5% o menos del producto de una RTUP.
T1b Tumor detectado incidentalmente en más del 5% del producto de una RTUP.
T1c Tumor detectado por biopsia prostática (debido a incremento del APE).
T2 Tumor confinado a la próstata.
T2a Tumor que abarca menos de la mitad de un lóbulo prostático.
T2b Tumor que abarca más de la mitad de un lóbulo prostático.
T2c Tumor que abarca ambos lóbulos prostáticos.
T3 Tumor que se extiende a través de la cápsula prostática.
T3a Extensión extracapsular uni o bilateral.
T3b Extensión a vesículas seminales.
T4 Tumor fijo o que invade estructuras adyacentes diferentes a las vesículas seminales, por ejemplo: vejiga, músculos elevadores o la

pared pélvica.

T patológica

pT2 Órgano confinado.
pT2a Unilateral, que involucra la mitad o menos de un lóbulo.
pT2b Unilateral, que involucra más de la mitad de un lóbulo, pero no ambos.
pT2c Enfermedad bilateral.
pT3 Extensión extraprostática.
pT3a Extensión extraprostática o invasión microscópica del cuello de la vejiga.
pT3b Invasión a la vesícula seminal.
pT4 Invasión a la vejiga y el recto.

Los márgenes quirúrgicos positivos se indican como R1 (enfermedad residual).
No existe clasificación T1 patológica.
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HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS

EDAD APE PREQX APE POSTQX

50 a 60 Menor a 10 Menor a 0.02

61 a 70 10 a 20 Mayor a 0.02

71 a 75 Más de 20

Día Mes Año

 Fecha de la cirugía

Tipo de abordaje quirúrgico

  Cirugía abierta

  Cirugía laparoscópica

Recurrencia del Cáncer de Próstata

Cirugía abierta Sí

No

Cirugía laparoscópica Sí

No

Tiempo de Recurrencia Bioquímica

Cirugía abierta < a 12 meses

12 a 24 meses

> a 24 meses

 Cirugía laparoscópica < a 12 meses

12 a 24 meses

> a 24 meses

Grupo de Riesgo de Recurrencia

Cirugía abierta Bajo

Intermedio

Alto

Cirugía laparoscópica Bajo

Intermedio

Alto

BORDES QUIRÚRGICOS POSITIVOS
POR GRUPO DE RIESGO Y POR TIPO
DE ABORDAJE

Cirugía abierta Bajo

Intermedio

Alto

Cirugía laparoscópica Bajo

Intermedio

Alto
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RESUMEN

Introducción: La infección por papiloma virus afecta a 50-75% de hombres y mujeres durante su vida y se
asocia a verrugas genitales, cáncer del cuello uterino, cáncer de pene e infección de espermatozoides. La
importancia del hombre en la transmisión ha quedado establecida. Nuestro objetivo fue determinar la frecuen-
cia y localización del papiloma virus en la piel de genitales del hombre en cuya pareja femenina se demos-
tró infección. Pacientes y método: Detectamos papiloma virus humano en 34 hombres, pareja de mujeres
con infección comprobada en cuello uterino. Empleamos la prueba del ácido acético, citología de uretra en
base líquida con prueba de captura de híbridos, histología e inmunohistoquímica de biopsias de la piel de
pene y escroto. Resultados: En 34 hombres con edad promedio de 37.3 años, detectamos papiloma virus en
el 100% mediante inmunohistoquímica para ADN viral en biopsias de piel de pene y escroto. La prueba de
ácido acético fue positiva en 85%. La localización más frecuente, 83%, fue el escroto. Encontramos virus
de alto riesgo en 5/34 (15%) y coincidió con virus de alto riesgo en su pareja femenina. Conclusión: 34/34
hombres, parejas de mujeres con infección por virus de papiloma humana, mostraron positividad a la detec-
ción del virus en biopsias de la piel de pene y escroto, usando inmunohistoquímica para ADN viral.

Palabras clave: Virus, papiloma, humano, hombres, infección, genital.

ABSTRACT

Introduction: Papillomavirus infected to 50-75% of men and women, during their lifetime and causes genital
warts, and neoplastic illness like cervical cancer. On men this viruses are associated to penile cancer and
spermatozoa infection. The role of men for virus transmission to female, has been clearly established. Our goal
was to determine the frequency and location of Papillomavirus on male genital skin, whose female partner was
infected. Patients and method: We search human papillomavirus on 34 male partners of females with cervical
papilloma infection by: Acetic Acid test, liquid-based cytology of urethra for hybrid capture, histology and
immunohistochemistry for viral DNA of penile and scrotal skin biopsy. Results: 34 patients of 37.3 years old
mean age. By immunohistochemistry of penile and scrotal skin, we found papilloma virus in 100% of the samples,
with the highest frequency (83%) in scrotal skin. Acetic acid test was positive in 85%. In 5/34 patients (15%)
high risk papillomavirus was isolated and match with the findings of theirs female partners. Conclusion: On 34/
34 male partners of females with cervical papilloma infection, immunohistochemistry of penile and scrotal skin
for papillomavirus DNA was positive.

Key words: Papillomavirus, human, genital, infection, men.

INTRODUCCIÓN

La infección por virus del papiloma humano (VPH)
se debe a miembros de la familia Papillomaviridae, con-
formados por ácido desoxirribonucleico (ADN) bicate-

nario, circular, envuelto en una cápside de proteínas,
de los que se conocen más de 100 tipos.1-3 Por su im-
portancia en la fisiopatología, describimos algunas ca-
racterísticas de estos virus. Lo conforman dos grupos
de genes:
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• Tempranos. Funcionales en la replicación, transforma-
ción y control de transcripción y

• Tardíos L1 y L2. Reguladores de las proteínas mayores
y menores de la cápside.1

De los tempranos, el gen E1 es esencial para la replica-
ción del ADN e infección permisiva. El gen E4 distorsiona el
citoesqueleto de la célula huésped permitiendo el ensam-
blado del virus, y los genes E6 y E7 son importantes para
modificar la síntesis de ADN del huésped y la generación
de oncogenes que alteran los reguladores del ciclo celular
normal: P53 y pRb. L1 y L2 forman las proteínas de la cáp-
side y su capacidad antigénica es la base de las vacunas
actuales. El virus penetra los epitelios, se aloja en las cé-
lulas basales y se replica en las capas más diferenciadas
(queratinocitos) a nivel del núcleo, donde utiliza el ADN
del huésped. Histológicamente produce atipia coilocítica
(Figura 1). El ADN viral se puede identificar por hibridación,
que requiere t 1,000 copias del virus y por reacción en
cadena de polimerasa (PCR) que requiere t 10 copias del
virus.1 El VPH origina dos tipos de infección: permisiva o
persistente. La primera o clásica implica adsorción, pene-
tración, transcripción, traducción, replicación del ADN viral
y maduración. La infección persistente implica la interrup-
ción del ciclo de replicación viral.1

Los virus afectan el área genital: pene, uretra, región
perianal, ano, vulva, vagina, cuello uterino. Existen más de
40 especies de virus mucoso-trópicos que causan lesiones
en mucosa bucal, laringe, tráquea, conjuntiva y genitales.1,3

Por su fisiopatología, se distinguen los virus de:

• Alto riesgo. Asociados a carcinoma: 16, 18, 31, 33, 35,
39, 45, 51, 52, 53, 56, 58, 59, 68, 73 y 821,3 , adicional-
mente los tipos: 27, 34, 42-44, 61, 62, 64, 69, 71, 741. Y

• Bajo riesgo. Asociados a hiperplasia e hiperqueratosis,
verrugas genitales y displasia de grado bajo1,4 y son los
tipos: 6, 11, 26, 40, 42, 54, 55, 57, 66, 83 y 84.1

De los tipos oncogénicos, los más prevalentes son el 16
con 11.4%; 6% para el número 51 y de 5.0% para el 52. A
nivel mundial, los virus 16 y 18 se detectan en más de 53.5%
de todos los casos de cáncer de cuello uterino (CaCu) posi-
tivos a VPH, el 51 en 1.1% y el 52 en 2.5%.1,3,4 El VPH afec-
ta tanto a hombres como a mujeres1 y en ambos su forma
de presentación varía desde asintomática hasta el desarro-
llo de cáncer ano genital y displasia de alto grado.1,3,4 En el
hombre se ha aislado VPH del testículo, conducto deferen-
te, epidídimo, en 6% de espermatozoides criopreservados5

y se detecta en el semen de 10% de hombres sexualmente
activos. Se detecta VPH en la región ecuatorial de la cabe-
za de los espermatozoides, en donde interactúan la proteí-
na L1 de la cápside viral, con el receptor Syndecan-1 del
espermatozoide, y puede transmitir al oocito los genes E6/
E7 y L1 del VPH que se transcriben y activan, por lo que el
espermatozoide funciona como vector y, actualmente, son
una incógnita las repercusiones en cuanto a transmisión al
momento de la concepción, tanto natural como por las téc-
nicas de reproducción asistida.5

La infección por VPH (IVPH) es la enfermedad sexual-
mente contraída más frecuente en Estados Unidos, afecta
de 50 a 75% de los hombres y mujeres sexualmente acti-
vos, en alguna etapa de su vida.2,4,6 La sufre 15% de la po-
blación entre los 15 y 49 años y de éstos 50% se aprecia en
el grupo de los 15 a 24 años.2 En mujeres la tasa de reinfec-
ción es elevada y la frecuencia de IVPH se incrementa en
quienes han tenido tres o más parejas sexuales, usuarias
de drogas, en infectadas por virus de inmunodeficiencia
humana4 y por el inicio temprano de la actividad sexual.2
Con empleo de PCR, la prevalencia en mujeres de más de
45 años de edad es 4% y para el grupo de 18 a 25 años, es
de 36% y la frecuencia de adquisición de 2.9% por mes.7 En
colegialas la prevalencia es de 43%.6 En mujeres sin activi-
dad sexual la incidencia es de 2%.2 La frecuencia de infec-
ción por VPH se incrementa por cambios en el comporta-
miento humano y mejoría en la técnica diagnóstica (PCR),
lo que permite tipificar al virus, desarrollar métodos comer-
ciales de diagnóstico y vacunas.8

La mayoría de las infecciones genitales por virus de pa-
piloma humano (VPH) son transitorias, 70% de las mujeres
se tornan negativas para la prueba de ADN en el primer año
y 90-95% durante el segundo año. El promedio de duración
de la infección es de ocho meses.2 La infección persiste en
10%.2 La persistencia se asocia a mujeres de mayor edad,
múltiples virus y tipos de alto riesgo.4 El virus puede perma-
necer durante mucho tiempo de manera asintomática y de-
tectarse muchos años después en mujeres monógamas.2

La trascendencia de la infección por VPH es el ser una cau-
sa necesaria, aun cuando no suficiente8,9 para el carcinoma
del cuello uterino (CaCu). Lorinez, en 1992,6 y Zur Hau-
sen,10,11 describen la relación de cepas de VPH de alto ries-
go, con CaCu, particularmente en 10% de las mujeres en
las que la infección es persistente.2 Esta patología ocasio-
na al año en el mundo más de 500,000 muertes, 80% de
ellas en países en vías de desarrollo, lo que justifica los
esfuerzos de prevención y diagnóstico y determinar si se
trata de virus de alto o bajo riesgo.2,7 El CaCu representó en
el 2002 una erogación de 26,415 dólares por 1,000 muje-
res, de los cuales 66% se gasta en detección oportuna, no
obstante, se detectaron 10,000 casos nuevos y murieron
3,700 mujeres en 2005.7

La evolución y la historia natural de la IVPH en la mujer
es mejor conocida que en el hombre, sin embargo, estudios
recientes han mejorado el conocimiento de la IVPH en el
varón, y el papel del comportamiento sexual masculino en
la transmisión de la enfermedad, las neoplasias de cérvix y
en la incidencia de infección anal, orofaríngea y verrugas
genitales.7 El estudio en población masculina realizado en
Brasil, México y Estados Unidos,12 muestra prevalencia glo-
bal para IVPH de 65.2%, de los que 12% corresponde a
virus clasificados como oncogénicos, 20.7% a virus no on-
cogénicos, 17.9% a una mezcla de virus oncogénicos y no
oncogénicas y en 14.7% no fue clasificable el virus. En 25.7%
de los pacientes hubo múltiples virus.12 La prevalencia más
alta fue en Brasil, con 72.3% y la más baja en México
61.9%.12 Entre los virus oncogénicos más frecuentes fueron
el 16, 18, 39, 51, 52, 59 y 66. Entre los no oncogénicos los
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más frecuentes fueron: 6, 62, 84 y CP6108. De los virus
oncogénicos el 16 fue más frecuente en Brasil y el 59 en
México.12 La prevalencia de los tipos que componen la va-
cuna profiláctica es: 5.5-7.1% para el 16, 0.5-3.1% para el
18, 4.1-9.4% para el 6, y de 0-2.9% para el 11.11 En un estu-
dio de casos y controles por cáncer cérvico-uterino en Bra-
sil, la prevalencia de IVPH en los esposos fue 40%, y de
ellos 16% tuvieron virus 16.12 En México se reporta preva-
lencia de IVPH que va de 42.7 a 44.6 en dos estudios, mien-
tras que en otro realizado en pacientes que acuden para
vasectomía, la prevalencia fue de 8.7%. En los Estados Uni-
dos, la prevalencia es de 42 a 45.5% y la presencia de virus
no clasificables con la metodología aplicada fue de 1.8 a
11.6%.12

En 336 hombres, seguidos durante un año en México,
tipificados con la prueba de Blot reverso de alta sensibilidad
para ADN viral, la prevalencia de IVPH fue de 44.6%; estu-
vieron infectados con virus de alto riesgo 34%, y 51.1% mos-
traron infección múltiple. Después de un año de seguimien-
to, 165 (49.1%) individuos permanecieron libres de infección.
La prevalencia en el periodo fue de 50.9%; 68 individuos
(20.2%) se liberaron del virus, 45 adquirieron uno nuevo (para
incidencia de 17.9 x 1,000 meses/hombre) y 37 (11%) per-
manecieron con la misma infección.3

En relación con la localización del virus en el área ano
genital del hombre, su distribución en 463 hombres fue: cuer-
po del pene en 224 (49.9%), glande y corona en 159 (35.8%),
escroto en 151 (34.2%), región perianal en 87 (20%), canal
anal en 68 (17.6%), uretra en 28 (10.1%), semen en 18
(5.3%).13

OBJETIVOS

Con base en lo anterior, realizamos el presente estudio
con objeto de conocer en los hombres, pareja de mujeres
con diagnóstico de infección por VPH en el cuello del útero,
detectado mediante colposcopia y biopsia, la frecuencia y
localización del VPH en la piel del área genital, mediante la
prueba de ácido acético, la citología de la uretra distal en
base líquida y la biopsia de piel del pene y escroto para
estudio histológico e inmunohistoquímica.

MÉTODO Y PACIENTES

Previo consentimiento informado y en apego a las nor-
mas de Helsinki y de Buenas Prácticas Médicas, realiza-
mos el presente estudio prospectivo, en una serie 34 pa-
cientes seleccionados de 63 atendidos en la práctica privada
y a cuyas parejas se diagnosticó IVPH en el cérvix uterino,
estudiados de julio de 2006 a octubre de 2009, que reunie-
ron los criterios de inclusión señalados a continuación.

Criterios de inclusión:

• Pacientes de sexo masculino, parejas de mujeres en
las que se demostró IVPH mediante colposcopia y biop-
sia de tejido el cuello uterino, con constancia docu-
mental.

• Las parejas masculinas no hubiesen sido sometidos pre-
viamente a algún procedimiento de diagnóstico o trata-
miento para IVPH en el área genital.

Criterios de exclusión y eliminación:

• Pacientes de sexo masculino, parejas de mujeres en quie-
nes se demostró IVPH mediante colposcopia y biopsia
de tejido el cuello uterino, que hubiesen sido sometidos
a algún procedimiento de diagnóstico o tratamiento para
IVPH en el área genital.

• Pacientes con menos de dos años de vida conyugal con
la pareja diagnosticada con IVPH.

• Pacientes con positividad a las pruebas de detección
para: virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), VDRL
para sífilis, niveles significativos de anticuerpos para in-
fección por virus de herpes II.

• Pacientes del sexo masculino cuyas parejas femeninas
no demostraron documentalmente IVPH (29/63).

A todos los hombres les hicimos historia clínica completa,
exámenes de laboratorio generales: Biometría hemática, exa-
men general de orina, química clínica: glucosa, urea y creatini-
na en sangre y pruebas de laboratorio para detección de:

• HIV.
• VDRL para sífilis.
• Anticuerpos para infección por virus de herpes I y II.

Para la detección de IVPH a todos los pacientes les rea-
lizamos: La prueba del ácido acético en el pene y escroto
(PAA), muestra, de la uretra distal con cepillo de Dacrón
fijadas en base líquida (CU), biopsias de la piel de pene, en
la cara externa del pene (BP) y escroto (BE), independien-
temente de la positividad o negatividad a la PAA en virtud
de las limitaciones de la PAA y bajo consentimiento infor-
mado, para detectar la presencia de VPH mediante cam-
bios histopatológicos e inmunohistoquímica (IHQ). Utiliza-
mos la prueba de captura de híbridos de segunda generación
para VPH (CH) para determinar la presencia de virus de
alto (AR) o de bajo riesgo (BR), al no tener acceso a PCR al
momento de iniciar el estudio y con el soporte de la biblio-
grafía que mostraba correlación de 82.7% entre ambas prue-
bas, con mayor sensibilidad para CH.14,15 La metodología
de dichos procedimientos, la describimos brevemente a
continuación:

1. La penoscopía se realizó conforme a la técnica estable-
cida,9,16 para lo que se recomienda al paciente no activi-
dad sexual 48 horas previas y a) realizamos examen de
genitales bajo magnificación a 4x, sin aplicación de nin-
guna sustancia, b) examen de los 2 cm distales de la
uretra mediante rinoscopio, c) El pene y escroto se ba-
ñan con solución de ácido acético al 5%. La penoscopía
se practica 5-10 minutos después. Se observa y descri-
be la presencia de zonas aceto-blancas9,16 (Figuras 1 y
2). Se lavan genitales con solución salina para retirar re-
siduos del ácido acético.
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2. Para la muestra de la uretra distal en base líquida, se
realizó el raspado delicado de la uretra en 1.0 cm distal,
colocando el cepillo en el tubo de ensayo que contiene el
conservador. La base líquida permite al patólogo exami-
nar monocapas de células, lo que incrementa la sensibi-
lidad y especificidad del procedimiento.17 Se realizó con
el espécimen, técnica de captura de híbridos que consis-
te en: a) Ruptura del virus y liberación de su ADN, b)
Sondas específicas de ARN conocido se unen al ADN
viral y se forman híbridos ARN-ADN. c) Los híbridos ARN-
ADN son capturados en una fase sólida recubierta con
anticuerpos de captura, que son específicos para los hí-
bridos ARN-ADN. d) Los híbridos ARN-ADN capturados
son detectados con múltiples anticuerpos conjugados con

fosfatasa alcalina. La señal resultante puede ser amplifi-
cada al menos 3,000 veces. El resultado se lee e inter-
preta a partir de esta reacción quimioluminiscente,18 cuan-
tificada en unidades de luz relativa (URL) en donde la
presencia o ausencia del virus depende de la intensidad
de luz emitida por la prueba siendo esto calibrado como:
1) 0 a 0.99 URL = negativo y 2) 1 URL o más = positivo.
En la prueba de segunda generación utilizada, la detec-
ción es cualitativa y detecta 13 tipos de virus del papilo-
ma de alto riesgo: Sondas de alto riesgo (High Risk HPV
DNA Test): 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 y
68 y Sondas de Bajo Riesgo (Low Risk HPV DNA Test):
6 y 11.14,15

3. Análisis histopatológico: en el epitelio se buscan y des-
criben lesiones que exhiben aumento de tamaño del nú-
cleo, e hipercromía en las células superficiales que sig-
nifican efectos de la replicación activa del virus en las
células en maduración (efecto citopático). Los cambios
nucleares pueden acompañarse de halos citoplásmi-
cos10,19 (atipia coilocítica. Figura 3). En placas con hibri-
dación de ácido nucleico in situ, el ADN de VPH es abun-
dante en los coilocitos.18

4. A partir de la biopsia de piel, se realiza análisis inmuno-
histoquímico (IHQ), para la detección de ADN viral, lo
que permite determinar si es de alto o bajo riesgo, sin
precisar el tipo particular del virus (lo que se logra con la
técnica de reacción en cadena de polimerasa,1,3,9,20 técni-
ca que no empleamos en el presente estudio).

Para el análisis de datos utilizamos medidas de tenden-
cia central y dispersión y prueba exacta de Fisher, procesa-
dos en EPI Info™ 7, creado por el CDC (epiinfo@cdc.gov).

RESULTADOS

De los 63 hombres estudiados, se seleccionó a 34 que
tuvieron evidencia documental de IVPH en su pareja feme-
nina. Los pacientes tuvieron un promedio de edad de 37.3
años, con rango de 25 a 61. Diez de 34 (29%) fueron solte-
ros, pero con pareja estable. En las parejas de los 34 hom-

Zonas de aceto-
blancas

Figura 2. Zonas de aceto-blancas en escroto y base de pene
10 minutos después de aplicar el ácido acético al 5%.

Zona aceto-blanca de
escroto

Zona aceto-
blanca en la piel

del pene

Figura 1. Prueba de ácido acético al 5% aplicado en la piel del
pene y escroto, que muestra las zonas blancas: piel de escroto
(flecha negra) y piel del pene (flecha amarilla).

Coilocitos
Coilocitos

Epidermis

Figura 3. Piel del pene en zona aceto-blanca. Se aprecia des-
arreglo de la epidermis con células que muestran halo
perinuclear (coilocitos).
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bres estudiados, 5/34 (15%) y 29/34 (85%) tuvieron IVPH
de alto y bajo riesgo, respectivamente. De las cinco muje-
res con presencia de virus de alto riesgo se detectó virus de
alto riesgo en sus parejas masculinas. En los hombres, la
prueba con la técnica de IHQ fue positiva en 34/34 de las
muestras obtenidas de la piel de los genitales BP o BE, con-
sideradas globalmente.

En el cuadro 1 especificamos la distribución de la IVPH
en relación con el tipo de virus de alto o bajo riesgo en rela-
ción con el estado civil en los hombres. En los hombres
solteros (29%) de la muestra, se detectaron dos de los cin-
co virus de alto riesgo (20%), diferencia significativa en re-
lación con los casados (11%), (p = 0.02 para la prueba exacta
de Fisher). Para la presencia de virus de bajo riesgo no hubo
diferencias significativas entre ambos grupos de hombres
(p = 0.54).

Los resultados obtenidos con IHQ en las biopsias de la
piel del pene y escroto, se comparan en el cuadro 2, con los
resultados en PAA y los de la búsqueda de IVPH en la ure-
tra. La PAA fue positiva en 29/34 casos, es decir, 85%. En
cuatro de 34 (12.0 %) esta prueba no fue concluyente para
considerarse positiva, por ser muy tenue el cambio de colo-
ración en relación con el resto de la superficie cutánea de
los genitales. En un paciente (3%) la prueba fue negativa, a

pesar ser positiva la prueba de IHQ. La localización más
frecuente de lesiones aceto-blancas fue la piel de la unión
peno-escrotal en 72% de los casos. Con CH la detección de
VPH en muestras obtenidas de la uretra fue de 47% (16 de
34). En 6% la prueba no fue concluyente.

Para la prueba de IHQ realizada en las biopsias de la
piel tomadas de pene y/o escroto, los resultados BP 27/34
(79%) y en BE 28/34 (83%). Si tomamos en conjunto los
resultados de las muestras tomadas de pene y escroto, la
positivad a la prueba de IHQ fue de 34/34, es decir, 100%
(Cuadro 3).

DISCUSIÓN

Nuestros resultados y la bibliografía apoyan la importan-
cia de la IVPH en el varón, cuya pareja cursa con el mismo
problema y el papel de la colaboración entre el Urólogo y el
Ginecólogo para el manejo integral de la pareja con IVPH,
para la detección, tratamiento y prevención. Desde el punto
de vista clínico, la infección por VPH puede ser:

• Latente. Detectada por medios moleculares.
• Subclínica. Detectada por cambios al microscopio, col-

poscopía o penoscopía.

Cuadro 1. Distribución general de resultados negativos o positivos para virus del papiloma humano de alto o bajo riesgo, según estado civil.

34 hombres estudiados Hombres solteros = 10 Hombres casados = 24 Total Valor de P (prueba de Fisher)
Negativo Positivo Negativo Positivo

AR (5/34) = 15% 0 2 /10 = 20% 0 3/24 =  11% 5 0.02
BR (29/34) = 85% 0 8 /10 = 80% 0 21/24 = 89% 29 0.54
Subtotal por 10/10 = 100% 24/24 = 100%
estado civil
Total 0 10/34 = 29% 24/34 = 71% 34

AR = Virus de alto riesgo. BR = Virus de bajo riesgo.

Cuadro 2. Comparación de la prueba de captura de híbridos, con resultados de la prueba del ácido acético y las muestras obtenidos de la uretra en los 34 hombres.

Prueba de CH en Resultados de PAA Resultados de la prueba de CH en CU
biopsias de piel de Positivo Negativo RNC Positivo Negativo RNC
pene y escroto P P y S P y S AR BR

Positivo N = 34 6 23 1 4 5 11 16 2
Subtotales 29/34 = 85% 1 4/34 = 12% 16/34 = 47% 16 2/34 = 6%

CH = Prueba de captura de híbridos. PAA = Prueba del ácido acético en el pene y escroto. P = Pene. S = Escroto. CU = Citología de la uretra. RNC = resultado no concluyente.
AR = virus de alto riesgo. BR = Virus de bajo riesgo.

Cuadro 3. Resultados del análisis de inmunohistoquímica en la piel del pene y escroto.

34 hombres IHQ en piel de pene. N=34 IHQ en piel de escroto. N = 34
positivos a Negativo Positivo Negativo Positivo
prueba de IHQ AR BR AR BR

7 5 22 6 5 23
Sub total 7/34 = 21% 5/34 = 15% 22/34 = 64% 6/34 = 17% 5/34 = 15% 23/34 = 68%
Total N = 34 7/34 = 21% 27/34 = 79% 6/34 = 17% 28/34 = 83%

IHQ = Prueba de Inmunohistoquímica. AR = Virus de alto riesgo. BR = Virus de bajo riesgo. N = Número de pacientes.
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• Clínica. Presencia de lesiones papilares a simple vista y
el paciente manifiesta síntomas.1

Ante la sospecha de IVPH, tenemos que ir más allá de la
revisión a simple vista del varón, llevando en mente que no
existe conciencia ni conocimiento suficiente de la transmisi-
bilidad de la enfermedad, sobre todo porque la mayoría de
las lesiones son subclínicas y, por lo tanto, no visibles.4 Al-
gunos autores no recomiendan el uso diagnóstico rutinario
en la pareja sexual masculina de esta enfermedad transmi-
sible, ni las determinaciones repetidas en virtud de la varia-
bilidad del tiempo de latencia y su transmisibilidad no siem-
pre conocida (Schneider P, 2003).4 Empero, nuestros
hallazgos que muestran presencia de VPH, en 100% de los
hombres pareja de mujeres con IVPH plenamente demos-
trada, mediante el empleo de inmunohistoquímica para de-
tección de ADN viral, en las biopsias de la piel del pene y
escroto, con la limitante de que nuestra estudio se realizó
en una población altamente seleccionada (sesgo de selec-
ción) sustentan la importancia del estudio del varón, no sólo
por el potencial de transmisión a la pareja, ya que contribu-
ye a perpetuar la transmisión, la frecuencia de lesiones cer-
vicales y enfermedad por VPH en la mujer9 aun controlando
la actividad sexual femenina,12 sino, además, por la patolo-
gía ocasionada tanto en mujeres como en hombres: lesio-
nes no malignas como condilomas, papilomatosis laríngea
recurrente, y el incremento en la frecuencia de cáncer: anal
y orofaríngeo, de lengua y amígdalas, en pacientes con HIV
y otras inmonodeficiencias,6,21 que podrían exceder en fre-
cuencia a CaCu a futuro, en los países desarrollados y, cán-
cer de pene en homosexuales y heterosexuales,6,21,22 aun
cuando la incidencia de neoplasia intraepitelial es baja y no
guarda proporción con la frecuencia del VPH en la piel del
pene y escroto, al igual que en vulva y vagina.9

La localización del VPH en la piel de los genitales varía
en las diferentes series consideradas. En el cuadro 4 se
muestra su distribución en relación con el tipo de virus: on-
cogénico (alto riesgo), no oncogénico (bajo riesgo), y se
muestra que es factible aislar múltiples tipos del virus en
una zona. Para virus de alto riesgo es notoria su frecuencia

en el semen.13 Para ambos tipos de virus, se aprecia predo-
minio en glande y surco balano prepucial, piel de pene y
escroto. En 463 pacientes, 27.4% de todos y 41.9% de los
positivos tuvieron dos o más virus. 38.5 y 36.3% con múltiples
tipos, se aislaron del cuerpo del pene y surco balano-prepu-
cial, respectivamente. El 73.6% de los que albergaron VPH
tipo 16 tuvieron infección múltiple.13 La distribución por loca-
lización varía en la serie de Nicolaou en 300 muestras.9 En
nuestros pacientes el sitio del cual se aisló el VPH con ma-
yor frecuencia fue de la piel del escroto (83%).

Es relevante señalar que la frecuencia de positividad por
localización varía en función de la técnica empleada para
obtener la muestra y con la tecnología para definir la pre-
sencia de VPH.9 En la serie de Nicolaou, para la técnica de
cepillado, con determinación de ADN viral mediante CH,
hubo positividad en 35 de 50 sujetos (70% de la muestra) y
por tipo de VPH: para virus de alto riesgo 16 (32%), de bajo
riesgo siete (14%), y mixtos 12 (24%). Por localización ana-
tómica: glande 24%, interior del prepucio 44%, uretra distal
30%, exterior del prepucio 24%, escroto 12% y ano 8%. En
ningún caso se detectó exclusivamente en escroto o ano.
La combinación de muestras de glande, interior del prepucio
y exterior del prepucio mostró detección en 58% y adicionan-
do uretra alcanza 70%.9 En 57 de 104 biopsias practicadas
sobre sitios positivos a penoscopía, que se hicieron del inte-
rior del prepucio, ocho mostraron evidencia histológica de
IVPH y en 17 la prueba con CH fue positiva. Se detectó
ADN por CH, en 27 (26%) de las biopsias. La histología
mostró evidencia de IVPH en 14 (13.5%). Globalmente la
positividad para IVPH fue de 22% por análisis histológico
(displasia y coilocitos), y sube a 76% con CH de materiales
obtenidos por biopsia y cepillado. La positividad para el
cepillado fue mayor que en biopsias y penoscopía. Los 11
pacientes que mostraron coilocitos en la histología fueron
positivos para CH.9 La concordancia entre el tipo de virus
en las 49 parejas fue de 18 (36.7%). De 20 hombres, pareja
de mujeres positivas a virus de alto riesgo, 10 (50%) fueron
positivos para virus de alto riesgo y la carga viral de la mujer
no influye en la probabilidad para que el mismo grupo de
VPH se detecte en el varón.8 En nuestros pacientes, el ais-

Cuadro 4. Localización de virus del papiloma humano en relación con el tipo de virus: oncogénico (alto riesgo), no oncogénico (de bajo riesgo) y múltiples tipos
en series de pacientes.

Localización Detecciones de virus Tipo de Virus de Papiloma Humano Aislado Autor, año, pacientes y técnica
corporal aislados total por

localización Oncogénico (alto riesgo) No oncogénico (bajo riesgo) Múltiples virus No clasificado
N % N % N % N % N %

Glande /corona 157.0 34.0 65.0 41.4 93.0 66.2 57.0 36.3 22.0 14.0 Nielson MC, 2007
Uretra 27.0 6.0 10.0 37.0 17.0 63.0 2.0 7.4 3.0 11.1 463 pacientes de
Piel del pene 218.0 47.0 98.0 45.0 140.0 64.2 84.0 38.5 41.0 18.8 1,674 abordados
Piel de escroto 148.0 32.0 57.0 38.5 76.0 51.4 32.0 21.6 37.0 25.0 PCR para Gen L1
Piel perianal 85.0 18.0 18.0 21.2 35.0 41.2 12.0 14.1 41.0 48.2 (primer:PGMY09/11)
Canal anal 67.0 14.0 17.0 25.4 28.0 41.8 8.0 11.9 29.0 43.3 Equipo Perkin-Elmer
Semen 18.0 04.0 11.0 61.1 6.0 33.3 3.0 16.7 2.0 11.1 Gene Amp PCR System

Localización corporal Resultado negativo

N %
Glande /corona 34.0 34.0 13.0 13.0 11.0 11.0 10 10.0 66.0 66.0 Nicolaou MS., 2005
Uretra 15.0 30.0 9.0 18.0 3.0 6.0 3.0 6.0 35.0 70.0 300 muestras
Piel del pene 12.0 24.0 7.0 14.0 2.0 4.0 3.0 6.0 38.0 76.0 Cepillado y captura de
Piel de escroto 6.0 12.0 3.0 6.0 1.0 2.0 2.0 4.0 44.0 88.0 híbridos

Piel perianal 4.0 8.0 2.0 4.0 1.0 2.0 1.0 2.0 46.0 92.0
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lamiento de virus fue en el 100%, de los mismos, posible-
mente por la selección muy rigurosa de ellos y, con objeto
de mejorar la detección de VPH empleamos PAA, citología
uretral, CH, los hallazgos histológicos y de IHQ en biopsias
de piel de pene y escroto, procedimientos sencillos, que en
nuestra experiencia no ocasionaron morbilidad adicional a
los pacientes. Actualmente ya no realizamos biopsias de
piel del área genital en virtud de la accesibilidad a la detec-
ción de VPH mediante PCR en muestras obtenidas mediante
cepillado de la piel de pene y escroto. En su momento, cuan-
do iniciamos nuestro estudio, la detección de IVPH por cap-
tura de híbridos mostraba mayor sensibilidad que la técnica
de PCR (93.6 vs. 89.6%), pero menor especificidad (41.2
vs. 48.5%). CH fue aprobado por la Administración de Ali-
mentos y Drogas de los Estados Unidos y, en nuestra me-
dio no teníamos acceso inicial a PCR validado.14,15

A nivel uretral, la capacidad de detección varía según el
tipo de virus13, y la detección se incrementa con la prueba
de ácido 5-aminolevulínico.4,22

La penoscopía se utiliza como método de cribaje de bajo
costo. La frecuencia de hallazgos positivos con esta técni-
ca es variable.16 Se reportó positiva en 53.3% de 50 pacien-
tes (Del Pazo, 2008); otros autores muestran penoscopía
positiva en 62.6% de hombres, parejas de mujeres con neo-
plasia de cuello uterino grado I (NIP1), 54.5% de los mis-
mos confirmados por detección del ADN viral (Rombaldi R,
2006); en 68% de una serie, con 59% de ellos definidos por
histopatología (Blecker MC, 2002); 43% con penoscopía
positiva (Leyva-López AG, 2003); La serie de Teixeira (2002)
muestra 70% positivos con 77.3% corroborados por biop-
sia.16 Los hallazgos en la penoscopía no son específicos
para IVPH, ya que lesiones aceto-blancas, como las mos-
tradas en las figuras 1 y 2, pueden aparecer en casos de:
liquen plano, liquen escleroso y atrófico, psoriasis, candi-
diasis, lesiones traumáticas o por cáusticos, glándulas de la
corona y parafrenillo16 y otros procesos inflamatorios. Las
zonas aceto-blancas asociadas al VPH se presentan con
mayor frecuencia en el surco balano prepucial y el glande,
localizaciones sujetas a microtraumas durante la actividad
sexual.16 Antes de realizar la penoscopía, sólo 12.5% de los
casos manifestaron lesiones visibles, mientras que 87.5%
se descubrieron por tinción con ácido acético (Del Pazo).16

Rombaldi encontró que 28% de las lesiones fueron clínica-
mente evidentes. Bleeker concluyó que la mayor parte de
éstas fueron subclínicas y se asocian a menudo a la pre-
sencia de VPH de alto riesgo.16 En nuestros pacientes la
localización más frecuente de lesiones aceto-blancas fue
la piel de la unión peno-escrotal en 72% de los casos que
dieron resultados positivos con esta prueba.

Actualmente para la detección de IVPH en el varón, el
examen clínico y la penoscopía deben de complementarse
con la utilización de PCR y/o captura de híbridos para ADN
y ARN.1-5,9,10,12,20 Para lo que existen diversos juegos de reac-
tivos: en Estados Unidos y Canadá por Digene y en Europa
el Amplicor de Roche, que detecta 30 tipos, incluyendo 13
de alto riesgo. Aun cuando no existe una prueba aprobada
por la FDA para infección extragenital, se utiliza PCR con
Primers MY 09 y MY11 para la zona conservada L1, para

localizaciones en piel, laringe, orofaringe y vías respirato-
rias inferiores.20 Debe tenerse en cuenta que la infección
por VPH puede estar diseminada en la superficie cutánea
en pacientes inmunocomprometidos, en quienes puede in-
cluso no detectarse con Primers para L1 y se requieren Pri-
mers para E6 y E7 para híbridos y PCR.20

El documento presentado es un ejercicio para conocer la
frecuencia y localización del VPH en el hombre, que se re-
laciona con una pareja en quien se comprueba IVPH de
manera confiable y aun cuando tiene la limitante de ser po-
blación altamente seleccionada (sesgo de selección), per-
mite abrir las interrogantes: 1) ¿Qué significa la presencia
de VPH en el área genital del hombre?; 2) ¿Qué tanto protegen
el condón masculino y la circuncisión en el varón ante la presen-
cia de VPH en escroto? Al respecto, con base en la bibliografía
revisada, señalamos lo siguiente:

1) ¿Qué significa la presencia de VPH en el área geni-
tal del hombre? El VPH ha acompañado a los seres huma-
nos desde sus inicios, ataca piel y mucosas, y se ha esta-
blecido su potencial oncogénico para cérvix y pene. El
establecimiento, persistencia, progresión y remisión de la
infección por VPH es función del sistema inmune del hués-
ped.4 La regresión de las células infectadas requiere inmu-
nidad celular funcional.1 En respuesta a la infección por VPH,
se aprecia en la epidermis sobrerregulación de antígenos
de histocompatibilidad (HLA-DR) y moléculas de adhesión
intercelular (ICAM-1) y otras moléculas de adhesión que pro-
mueven infiltrado con linfocitos CD4+ y CD8+ y control de la
infección. Hay incremento de Factor de Necrosis Tumoral
alfa (TNFD) y factor transformador del crecimiento beta (TGF-
E1) en lesiones de epidermodisplasia verruciforme (EV). La
inmunodeficiencia conduce a displasia, progresión y neo-
plasia, asociado a virus de alto riesgo.1,4

El virus de bajo riesgo interactúa con el ADN del hués-
ped, hay proliferación epitelial y multiplicación del virus;4 se
presenta sobre regulación de la proliferación y subregula-
ción de la diferenciación y señales de supresión; en compa-
ración con la piel normal, en los condilomas se aprecia dis-
minución de ácido ribonucleico mensajero (mRNA) para las
moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC
I y II), disminución de las células de Langerhans y de la
presentación de antígenos. Se aprecia también disminución
de Interleucina-2 (IL2), linfocitos TCD4+ y TCD8+ y altera-
ción de la relación en TCD4+: estimulante/supresor y el
mRNA de TCD8+ excede a CD4+.

Los virus de alto riesgo son oncogénicos, expresan pro-
teínas E6 y E7 y se integra al ADN del huésped y suprime la
actividad de P53 y Rb perdiendo proteínas supresoras,1,4

por ejemplo, en el retinoblastoma no hereditario.4 Los cam-
bios en el genoma y proteínas pueden utilizarse como mar-
cadores de progresión tumoral.4 La primera manifestación
de transformación maligna se conoce mejor en la mujer. En
el CaCu CIN,1 los cambios pueden revertirse y se normaliza
el epitelio. En CIN 2 y 3 las cosas son diferentes, conforme
progresa la invasión, el virus se integra al huésped y no se
revierte a su forma episomal; es el mismo virus, pero la se-
cuencia de eventos difiere, en conjunción con cofactores
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del huésped, como sucede a la mujer en CaCu (Figura 4).23

En el hombre para cáncer de pene los cofactores son: fimo-
sis, inflamación crónica y tabaco.24 En lesiones de alto ries-
go las oncoproteínas virales E6 y E7 interactúan con P53,
pRb y E2F, se ocasiona deficiencia inmune y conduce a
infección persistente y a malignidad.1 La proteína viral E7
se une a proteínas nucleares, además de inducir tolerancia
a linfocitos T a través de su presentación por células de
Langerhans sin co-estimuladores, se produce anergia. La
aplicación de interferón-J, incrementa TGF-E1, INF-E, des-
fosforila pRB (lo activa) y se decrementa la cinasa cdc-2 y
c-myc, es decir, modula la respuesta y la restaura inducien-
do respuesta Th1 mediada por células y favorece el control
de la enfermedad.1,25

2) ¿Qué tanto protegen el condón masculino y la cir-
cuncisión en el varón? La efectividad del condón masculi-
no es motivo de controversia: Manhart (2002), Christopher
(2004) y Cottler (2006) refieren que los condones no pue-
den prevenir infecciones por VPH, pero podrían proteger
contra las verrugas genitales.2,16 En un grupo de colegialas
sexualmente activas, el uso del condón de manera consis-

tente, redujo el riesgo de transmisión de VPH en 70%.2 Por
ende, se requiere fortalecer el esfuerzo en educación para
la salud y particularmente la educación sexual, la que aun
en los países desarrollados muestra insuficiencias: el infor-
me de vigilancia de riesgo en jóvenes muestra que la mitad
de alumnas de secundaria han tenido actividad sexual, 8.3%
la inician a los 13 años y 16.4% han tenido cuatro parejas
sexuales. Sólo 57% usaron condón y 87% no habían oído
del VPH, 43% no entendían la necesidad de realizar Papa-
nicolaou y sólo 47% contestaron correctamente sobre as-
pectos de infecciones de transmisión sexual.6

En nuestro estudio, la localización más frecuente de VPH
fue el escroto, área no protegida por el condón masculino
convencional, por lo que es de interés para la salud pública
conocer mejor las implicaciones de la infección en la piel
del escroto, de los genitales externos en la mujer y en la
región perianal en ambos sexos12 y justifica la realización
de estudios a futuro sobre transmisión de VPH en parejas
heterosexuales en la piel de diversos sitios anatómicos.13 El
coito anal con hombres o mujeres incrementa siete veces la
prevalencia de IVPH.3

Figura 4. El virus del papiloma humano es una causa necesaria pero no suficiente para el cáncer.
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Castellsagué (2003) afirma que la circuncisión masculi-
na reduce el riesgo de IVPH,16 de Ca Cu3 y se asocia con
índices elevados de regresión de neoplasia intraepitelial en
la mujer y en lesiones del pene en los hombres.2 La evalua-
ción de la intensidad de carga de ADN de virus de alto ries-
go en mujeres con parejas de hombres circuncidados y no
circuncidados, muestra disminución en la infección inciden-
tal, pero no en la infección persistente.26 La presencia de
virus en sitios distintos a la piel del prepucio explica la falta
de consistencia en los resultados de prevención con la cir-
cuncisión.22

Como un esfuerzo de prevención, al igual que para la
mujer, la pertinencia de la vacunación para niños es mo-
tivo de evaluación. El Centro para la Prevención y Con-
trol de Enfermedades (CDC), en sus recomendaciones
del año 2012, establece que la vacuna se administra en
tres dosis, como rutina para niñas y niños de 11 a 12
años, pudiendo iniciar a los nueve años. También la re-
comiendan para hombres y mujeres de 13 a 26 años de
edad que no completaron su esquema de vacunación y
para hombres de 22 a 26 años, además para homosexua-
les y bisexuales y pacientes con problemas de inmuno-
deficiencia, incluyendo infección por VIH. Los niveles de
prevención para lesiones precancerosas de cuello uteri-
no, vulva, y verrugas por los virus incluidos varía de 92 a
99% y de 72% para cáncer de ano.27 Dado que en los
cánceres asociados a VPH distintos a CaCu, tienen inci-
dencia muy similar en hombres (orofaringe, ano, pene) y
mujeres (orofaringe, vulva, vagina), con predominio de
los tipos 16 y 18, es motivo de análisis el impacto favora-
ble frente a estas neoplasias, de la vacunación a niños y
niñas.28 A este respecto señalamos la pertinencia de con-
siderar los tipos de virus que predominan en nuestro país,
no incluidos en las vacunas actuales, estrategia en desa-
rrollo en otros países28 y el desarrollo de medidas tera-
péuticas con base en la respuesta inmune.29

En el hombre debemos considerar, además, la coloni-
zación de los espermatozoides por VPH, con detrimento
en su capacidad para fertilidad, al disminuir la motilidad
espermática30 y su posible impacto en la fertilización in
vitro, implantación, desarrollo del embrión, prematurez,5

además de su posible papel en la transmisión de VPH al
oocito y al producto de la concepción,5 por lo que la aten-
ción de la IVPH en el hombre es tan importante como en
la mujer, no sólo por la asociación de VPH con neopla-
sias.

Con base en lo anterior, es relevante plantear un estu-
dio interdisciplinario y prospectivo, para determinar la evo-
lución y significado de la presencia de virus con la técnica
de PCR, en distintas zonas del área genital y anal: En el
hombre a nivel de: surco balano-prepucial, piel del pene y
escroto, uretra y áreas del periné y margen anal, y en la
mujer: a nivel del cuello uterino, vagina, vulva, piel peri-
neal y anal, ya que con nuestra conocimiento actual, po-
demos cuestionar el manejo contemporáneo únicamente
a nivel del cuello uterino en la mujer, la utilidad real del
condón masculino y definir mediante estudios complemen-
tarios de la respuesta inmune celular y humoral, grupos de

alto riesgo para procedimiento de diagnóstico, prevención
y tratamiento.

CONCLUSIONES

Encontramos que 100% de los 34 hombres, parejas de
mujeres con IVPH, resultaron positivos para VPH, detecta-
do en uretra en 47%, en la piel del pene en 76% y en la piel
del escroto en 83%. Enfatizamos que nuestra población fue
altamente seleccionada, por lo que la aplicación a la pobla-
ción general conlleva la cautela asociada a sesgo de selec-
ción.

La prueba del ácido acético, positiva en 85% de nuestros
pacientes, no es específica para detectar infección por vi-
rus del papiloma humano, ya que otro tipo de patología in-
flamatorio distinta a IVPH ocasiona falsos positivos.

El empleo de la prueba de captura de híbridos, versión
2, y la inmunohistoquímica nos permitió incrementar la
detección de VPH en nuestros pacientes, tanto en mues-
tras de uretra como en las biopsias de la piel del pene y
escroto.

La frecuencia de la localización escrotal puede tener sig-
nificado por precisar, en relación con la piel de los genitales
externos de la pareja femenina y en la capacidad de protec-
ción de métodos de barrera como el condón clásico.

ABREVIATURAS

• ADN:  Ácido desoxirribonucleico.
• ARN:  Ácido ribonucleico.
• mRNA:  Ácido ribonucleico mensajero.
• HLA-DR:  Antígenos de histocompatibilidad.
• BP:  Biopsia de la piel de pene.
• BE:  Biopsia de la piel del escroto.
• CH:  Captura de híbridos
• CaCu: Carcinoma del cuello uterino.
• MHC: Complejo mayor de histocompatibilidad.
• EV: Epidermodisplasia verruciforme.
• TNFDDDDD: Factor de necrosis tumoral alfa.
• TGF-EEEEE1: Factor transformador del crecimiento beta.
• FDA: Federal Drug Administration.
• IVPH: Infección por virus del papiloma humano.
• IHQ: Inmunohistoquímica.
• IL2: Interleucina-2.
• ICAM-1: Moléculas de Adhesión Intercelular.
• CU: Muestra de la uretra distal.
• NIP1: Neoplasia de cuello uterino grado I.
• PAA: Prueba del ácido acético en el pene y escroto.
• PCR: Reacción en cadena de polimerasa.
• VDRL: Venereal Disease Research Laboratory.
• VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana.
• VPH: Virus del papiloma humano.
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INTRODUCCIÓN

El tumor de células yuxtaglomerulares es una causa muy
rara de hipertensión en pacientes jóvenes, la cual fue des-
crita por primera vez por Robertson, en 1967, y retomada
por Kihara, en1968.1

Hasta la fecha menos de 100 casos han sido reportados;
clínicamente los pacientes presentan hipertensión, hiperal-

RESUMEN

Introducción: El tumor de células yuxtaglomerulares es una causa muy rara de hipertensión en pacientes
jóvenes, la cual fue descrita por primera vez por Robertson, en 1967, y retomada por Kihara, en1968.

1 
Hasta la

fecha menos de 100 casos han sido reportados, clínicamente los pacientes presentan hipertensión,
hiperaldosteronismo e hipokalemia secundaria a la excesiva excreción de renina por las células
yuxtaglomerulares. Caso clínico: Presentamos un caso de enfermedad de un tumor renal de cé-
lulas yuxtaglomerulares, productor de renina, el cual se trató con tumorectomía laparoscópica, evolucionan-
do adecuadamente, remitiendo sintomatología caracterizada por hipertensión arterial sistémica e hipocalemia.
Conclusión: Los tumores renales de células yuxtaglomerulares son una patología poco común, aunque rara
vez maligna, esta patología en la mayoría de los casos se trata de un tumor funcional, el cual condiciona
hiperreninemia e hiperaldosteronismo secundario ocasionando hipertensión arterial sistémica de difícil control
e hipocalemia; por lo cual se debe plantear el tratamiento quirúrgico, el cual llega a ser curativo en casi 90% de
los casos.

Palabras clave: Tumor renal, tumor de células yuxtaglomerulares , reninoma.

ABSTRACT

Introduction: The juxtaglomerular cell tumor is a rare cause of hypertension in young patients, which was first
described by Robertson in 1967 and coined by Kihara en1968.

1 
Up to date, fewer than 100 cases have been

reported. Clinically these patients have hypertension, hyperaldosteronism and hypokalemia secondary to
excessive renin secretion of by juxtaglomerular cells. Case report: We present a case of juxtaglomerular cells
tumor, functional producing renin, which was treated with laparoscopic lumpectomy, who evolved properly,
referring symptoms characterized by hypertension and hypokalemia. Conclusion: The renal juxtaglomerular
cell tumors are a rare pathology, although rarely malignant, this pathology in most cases it is a functional tumor
which produces hiperreninemia and secondary hyperaldosteronism causing hypertension difficult to control
and hypokalemia, so it should be considered for surgical treatment which becomes curative in almost 90% of
cases.

Key words: Renal tumor, tumor of juxtaglomerular cells, reninoma.

dosteronismo e hipokalemia secundaria a la excesiva ex-
creción de renina por las células yuxtaglomerulares.

Es un tumor de naturaleza benigna, bien circunscrito, el
cual es susceptible a manejo con fines curativos.

Presentamos un caso de enfermedad de un tumor renal
de células yuxtaglomerulares, funcional, productor de re-
nina, el cual se trató con tumorectomía laparoscópica, evo-
lucionando adecuadamente, remitiendo sintomatología ca-
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racterizada por hipertensión arterial sistémica e hipokale-
mia

CASO CLÍNICO

Femenino de 18 años de edad, la cual cuenta sin ante-
cedentes de importancia; antecedentes quirúrgicos nega-
dos. Inició cuatro meses previos con cefalea, astenia adina-
mia e hipertensión arterial de difícil control tratada con
metoprolol y amlodipino. Debido a la corta edad de la pa-
ciente se realizaron estudios para determinar posibles cau-
sas secundarias de hipertensión descartándose causas re-
novasculares por USG Doppler, gammagrama renal con
prueba de captopril y angiografía renal, asimismo, descar-
tándose posibles causas suprarrenales mediante realización
de metanefrinas en orina, encontrándose dentro de sus es-
tudios paraclínicos hiperreninemia, hiperaldosteronismo e
hipocalemia secundaria; motivo por lo cual se realizó tomo-
grafía y es referida al Departamento de Urología por hallaz-
go tomográfico de tumor en segmento medio de riñón dere-
cho durante el estudio de hipertensión secundaria. No se
encontraron adenomegalias ni tumoraciones durante su
exploración física. Fueron normales el hemograma, las ana-
líticas general, hepática, metanefrinas en orina y la morfolo-
gía de sangre periférica. El perfil hormonal presentó hipe-
rreninemia con valor de 439 ng/dL (más de diez veces por
encima del límite normal), así como hiperaldosteronismo
de 205 ng/l e hipokalemia de 2.8 mg/dL. En la tomografía
se detectó un tumor renal derecho sólido, homogéneo que
mide 22 x 21 x 19 mm, el cual estuvo confinado a segmento
medio sin invadir estructuras adyacentes (Figura 1), no pre-
sentó realce con aplicación de medio de contraste IV. Se
decidió realizar tumorectomía laparoscópica derecha (Figu-
ra 2), reportando el estudio macroscópico un tumor 20 x 22

x 20 mm de peso de 20 g, con superficie lisa de aspecto
amarillento, con áreas de color café claro y áreas color roji-
zo de aspecto hemorrágico (Figura 3), en el estudio micros-
cópico se reportó tumor de células yuxtaglomerulares; posi-
tivos para actina, CD 34 y CD 117 (Figura 4). Se realizó el
diagnóstico de tumor renal de células yuxtaglomerulares,
por lo que se decidió realizar una vigilancia activa con mo-
nitorización de cifras de tensión arterial y renina sérica a los
siete días para corroborar su disminución, teniendo la pa-
ciente una adecuada evolución presentándose normotensa
a un mes del tratamiento quirúrgico, lo cual permitió sus-
pender antihipertensivos.

DISCUSIÓN

El tumor de células yuxtaglomerulaes de carácter benigno,
frecuentemente funcional, se caracteriza por la excesiva secre-
ción de renina por las células yuxtaglomerulares.1 Son tumores
raros encontrando hasta la fecha, aproximadamente, 100 ca-
sos reportados. Clínicamente este tumor se caracteriza por hi-
pertensión, hiperaldosteronismo e hipopotasemia secundarias
a la secreción excesiva de renina por las células tumorales.2

Se presentan en adolescentes y adultos jóvenes, con
prevalencia máxima en la segunda y tercera décadas de la
vida con un predominio del sexo femenino.3

El tumor de células yuxtaglomerulares se puede clasifi-
car en tres tipos de acuerdo con la presión arterial y el pota-
sio sérico. De acuerdo con esta clasificación se pueden di-
vidir en casos típicos, atípicos y no funcionales. El 80% son
casos típicos con características de hipertensión, hipocale-
mia, hiperaldosteronismo, y renina elevada. Los 17% son
casos atípicos presentando hipertensión con niveles nor-
males de potasio, y los 3% casos no funcionales presentan
presión arterial y niveles de potasio normales.4

Figura 1. Tomografía abdomino-pélvica con contraste IV. A) Corte axial, se observa el tumor sólido de localización segmento
medio de riñón derecho 20 x 21 mm bien delimitado. B) Corte coronal, se observa un tumor de 21 x 19 mm, el cual se encuentra
bien delimitado cortical.

A B
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Hasta el momento no se han encontrado datos radio-
lógicos específicos. La ecografía renal por lo general
muestra una masa hipoecoica. La tomografía computari-
zada (TC) es muy útil para la detección de tumor renal,
siendo frecuente encontrar una lesión hipo o isodensa, la
cual presenta ligero realce con la aplicación de medio de
contraste mediante resonancia magnética (RM) se obser-
van lesiones iso-intensas en T1 y una e hiperintensas en
T2.5

El tamaño promedio del tumor de células yuxtaglomeru-
lares es de 2.4 cm (rango: 1.0 a 5.0 cm).6

Durante las pruebas de laboratorio es frecuente encon-
trar niveles de renina sérica de dos a siete veces mayores
de los límites normales.7

Dentro de los hallazgos patológicos: Macroscópica-
mente, el tumor está bien circunscrito y presenta una cáp-
sula fibrosa en la mayoría de los casos. La superficie ase-
meja color amarillo o gris-marrón con hemorragia
frecuente.8

Histológicamente, el tumor se compone de una disposi-
ción sólida de células con límites bien definidos redondas o
poligonales, núcleos centrales, redondos, homogéneos, sin
o con muy escasas mitosis.8

La microscopía electrónica muestra estructuras electro-
densas que pueden ser redondas (gránulos maduros) o rom-
boidales (protogránulos de renina).9

Hallazgos inmunohistoquímicos

El diagnóstico se confirma con la positividad para renina
en el citoplasma. Sin embargo, la renina positividad se pue-
de observar en algunos casos de tumor de Wilms o carcino-
ma de células renales (CCR), oncocitoma renal, siendo es-
tos diagnósticos diferenciales.10

El tumor de células yuxtaglomerulares presentó inmuno-
rreactividad difusa y fuerte para vimentina y CD34, la inmu-
norreactividad débil para renina, e inmunorreactividad focal

Figura 2. Tumorectomía laparoscópica. A) Se observa desnudamineto y marcaje de tumor, el cual era visible en la superficie
renal. B) Se realiza tumorectomía extrayendo pieza lesión en su totalidad.

Figura 4. (A, B y C) Descripción microscópica en la que se
observan pruebas inmunohistoquímicas positivas CD 34, CD
117 y actina, respectivamente.

A CB

Figura 3. Pieza macroscópica de tumor renal 20 x 22 x 20 mm
de peso de 20 g, con superficie lisa de aspecto amarillento con
áreas de color café claro y áreas color rojizo de aspecto
hemorrágico.

A B
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para actina de músculo liso y CD117; pero fueron negativas
para citoqueratina (positivo en carcinoma de células rena-
les) y HMB-45 (positivo en angiomiolipoma).11,12

El tratamiento farmacológico es factible, históricamente
haciendo uso de inhibidores ECA, betabloqueadores e inhi-
bidores de los canales de calcio y son una elección racional
para controlar las cifras tensionales previo al tratamiento
quirúrgico, el cual es curativo.

Este tratamiento farmacológico se ha sugerido previo a
la resección quirúrgica del tumor debido a los posibles ries-
gos de enfermedades cardiovascular y renal a largo plazo
causadas por la hipertensión.13

La nefrectomía parcial es la cirugía considerada como la
opción de tratamiento estándar. Se asocia con preserva-
ción de la función renal y, posiblemente, mejor superviven-
cia general.13

La nefrectomía parcial laparoscópica (NPL) ha surgido
como una alternativa menos invasiva a la nefrectomía par-
cial abierta. Las ventajas de NPL incluyen menos dolor posto-
peratorio, menor convalecencia y menor estancia hospita-
laria.13

El pronóstico es favorable, sin embargo, la hipertensión
puede continuar debido a una angiopatía, incluso después
de la eliminación completa del tumor en aproximadamente
10% de todos los casos.9

A excepción de un caso metastásico con tumor de célu-
las yuxtaglomerulares reportado hasta la fecha,14 todos han
tenido comportamiento benigno. Además, se ha reportado
un caso de muerte debido a una hemorragia cerebral masi-
va secundaria a hipertensión severa.15

CONCLUSIÓN

Los tumores renales de células yuxtaglomerulares son
una patología poco común, aunque rara vez maligna, esta
patología en la mayoría de los casos se trata de un tumor
funcional, el cual condiciona hiperreninemia e hiperaldoste-
ronismo secundario ocasionando hipertensión arterial sis-
témica de difícil control e hipocalemia; por lo cual se debe
plantear el tratamiento quirúrgico, el cual llega a ser curati-
vo en casi 90% de los casos. Por último, todo paciente jo-
ven con hipertensión acelerada debe ser rigurosamente
evaluado; las etiologías potenciales incluyen feocromocito-
ma, coartación de la aorta, estenosis de la arteria renal y
aldosteronoma.
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RESUMEN

Introducción: El cáncer de testículo es el más común en hombres de 15 a 35 años; su clasificación en seminoma
y no seminoma determina el tratamiento de las metástasis ganglionares y alrededor de 70% de los no
seminomas presentan actividad metastásica con diseminación predecible. En el tratamiento de los tumores
de células germinales no seminoma la linfadenectomía es una opción, en el caso del teratoma la resección
quirúrgica completa es el tratamiento de elección. Objetivo: Reportar la experiencia inicial con linfadenectomía
retroperitoneal laparoscópica para tratar el cáncer de testículo no seminoma en el Hospital General del Estado
de Sonora. Material y métodos: Paciente masculino de 30 años con cáncer de testículo estadio IIA, con
resultado histopatológico de tumor mixto (seminoma 80% y teratoma maduro 20%), tratado con linfadenectomía
retroperitoneal laparoscópica. Resultados: La cosecha ganglionar fue de cinco ganglios negativos a maligni-
dad. Tiempo quirúrgico de 230 minutos sin complicaciones; sangrado de 70 mL; estancia hospitalaria de dos
días y eyaculación anterograda preservada. Conclusión: La linfadenectomía retroperitoneal laparoscópica es
una opción terapéutica factible para el cáncer de testículo no seminoma; ofrece menor morbilidad perioperatoria,
menos días de estancia hospitalaria y convalecencia respecto a procedimientos abiertos, sin afectar resulta-
dos oncológicos.

Palabras clave: Linfadenectomía retroperitoneal laparoscópica, cáncer de testículo.

ABSTRACT

Introduction: Testicular cancer is most common in men aged 15-35 years, their classification in seminoma and
nonseminoma determines the treatment of nodal metastases and about 70% of non-seminomas present with
dissemination predictable metastatic activity. In the treatment of germ cell tumors nonseminoma lymphadenectomy
is an option in the case of teratoma complete surgical resection is the treatment of choice. Objective: To report
the initial experience with laparoscopic retroperitoneal lymphadenectomy in the treatment of non-seminoma
testicular cancer in the Hospital General del Estado de Sonora. Material and methods: We present a male
patient 30 years old with diagnosis of stage IIA testicular cancer, and histopathologic results of mixed tumor
(seminoma 80% and mature teratoma 20%) treated with laparoscopic retroperitoneal lymphadenectomy. Results:
The harvest was 5 lymph nodes negative for malignancy. A surgical time of 230 minutes without complications,
bleeding of 70 cc; hospital stay of two days and preserved antegrade ejaculation. Conclusion: Laparoscopic
retroperitoneal lymphadenectomy is a feasible therapeutic option for nonseminoma testicular cancer; offers
lower perioperative morbidity, fewer days of hospitalization and convalescence compared to open procedures,
without compromising the oncologic outcomes.

Key words: Laparoscopic retroperitoneal lymphadenectomy, testicular cancer.
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento de los TCGNS depende de su estadio des-
cribiéndose tres formas: expectante, quimioterapia o linfa-
denectomía retroperitoneal,1 siendo el tratamiento contro-
vertido para el estadio I con respecto al uso de quimioterapia
primaria vs. linfadenectomía retroperitoneal. Los factores a
favor de la linfadenectomía son:

1) Que el retroperitoneo es el sitio inicial de metástasis has-
ta en 80% de los pacientes.

2) Las adenopatías retroperitoneales presentan teratomas
quimiorresistentes y

3) Hay baja tasa de recidiva después de la linfadenectomía
sola (< 2%).2

El teratoma retroperitoneal se presenta hasta en 30% de
los pacientes que tenían un estadio clínico I y que patológi-
camente fue estadio II.3,4 A pesar de ser un tumor benigno
el teratoma, éste tiene un potencial biológico impredecible,
puede crecer y ser irresecable, transformarse en maligno o
tener recidiva tardía.1 Por lo anterior, las indicaciones de
linfadenectomía retroperitoneal son: presencia de teratoma
en tumor primario, TCGNS estadio clínico I, estadio clínico
II A y B con marcadores negativos y enfermedad residual
posquimioterapia con marcadores normales.5 En busca de
nuevas técnicas quirúrgicas que reduzcan la morbimortali-
dad de la linfadenectomía, la técnica laparoscópica surge
como una alternativa consiguiendo los mismos resultados
oncológicos que el procedimiento abierto.6

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente masculino de 30 años de edad, soltero sin
hijos, sin antecedentes crónico degenerativos ni quirúrgi-
cos. Su padecimiento lo inició diez meses antes de acu-
dir a la Consulta Externa al referir crecimiento gradual
del testículo derecho, sin dolor, ni otros síntomas acom-
pañantes. A la exploración física, bolsa escrotal asimétri-
ca por leve aumento de volumen de hemiescroto derecho
a expensas de crecimiento de testículo ipsilateral aproxi-
madamente de 4 x 3 cm, el cual se palpa de consistencia
pétrea con bordes irregulares, no doloroso a la palpación;
testículo izquierdo sin alteraciones; marcadores tumora-
les: Alfa-Fetoproteína 1.74 IU/mL, gonadotropina corióni-
ca humana 0.223 mU/mL, DHL 300 U/L; telerradiografía
de tórax sin evidencia de actividad metastásica. El ultra-
sonido escrotal reporta tumoración sólida de testículo
derecho de 4 cm con aéreas de calcificación en su inte-
rior, el testículo izquierdo se reporta sin alteraciones (Fi-
gura 1). La TAC de abdomen demuestra múltiples gan-
glios linfáticos retroperitoneales en la zona paracava de
1-2 cm de diámetro (Figura 2).

Se realizó orquiectomía radical derecha, obteniendo tes-
tículo aumentado de tamaño con área indurada y bordes
irregulares, cordón espermático de aspecto normal. El re-
sultado histopatológico reportó testículo derecho de 90 g
con tumor mixto (teratoma maduro 20% y seminoma intra-

tubular 80%) con borde quirúrgico negativo a malignidad
sin infiltración linfática ni vascular (Figura 3 y 4).

Se estadifica al paciente con TCGNS en estadio IIA (T1,
N1, M0, S0); por tener el componente teratoma maduro y
marcadores negativos, se le programó para realización de
LRL derecha con técnica preservadora de nervios previo
resguardo de semen en banco de esperma.

Técnica quirúrgica

Se hospitalizó al paciente el día previo a su cirugía, se
realizó preparación intestinal mecánica con polietilenglicol
e impregnación con doble esquema de antibiótico a base
de ceftriaxona y metronidazol. Se colocaron sondas naso-
gástrica y transuretral bajo anestesia general. Se procedió
a colocar al paciente en posición de decúbito lateral izquier-
do modificado; la colocación de puertos de acceso laparos-
cópico se realizó a nivel umbilical con trócar de 12 mm para
la óptica, dos puertos pararrectales uno subcostal y otro en
fosa ilíaca derecha de 12 y 5 mm, respectivamente, en trian-

Figura 1. USG escrotal. Tumoración intratesticular derecha de
4 cm de diámetro heterogénea con imágenes hiperecoicas en
relación con calcificaciones.

Figura 2. TAC de abdomen. Adenomegalias retroperitoneales
en región paracava de 1-2 cm de diámetro.
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gulación con la óptica para permitir una cómoda posición y
un cuarto puerto con trócar de 5 mm paraxifoideo para el
separador hepático.

El paso inicial fue medializar el colon ascendente me-
diante la incisión a lo largo de la línea blanca de Told, inci-
sión que se extendió por encima de la flexura hepática y en
sentido caudal hacia la pelvis; la medialización del colon
se realizó con el fin de exponer los límites quirúrgicos de
la linfadenectomía; al exponer la fascia de Gerota se reali-
zó la maniobra de Kocher, para liberar el duodeno y expo-
ner el hilio renal, el cual representa el borde quirúrgico su-
perior de la linfadenectomía. Posteriormente se procedió a
identificar la vena espermática a nivel del anillo inguinal in-
terno, teniendo cuidado de no lesionar los vasos ilíacos y el

nervio genitofemoral que se ubican por detrás de esta es-
tructura; la vena espermática se selló y cortó en este sitio y
se movilizó en sentido cefálico hasta su inserción en la vena
cava para su posterior extracción con el resto de la pieza
quirúrgica. Hecho esto, se logró identificar el uréter en toda
su longitud, lo que representa el borde lateral de la disec-
ción, hasta el cruce con los vasos ilíacos comunes, sitio
que representa el borde inferior de la disección. La disec-
ción del tejido linfático se inició en sentido cefálico median-
te tracción y escisión en bloque; se disecó tejido linfático
precavo mediante tracción suave y corte longitudinal a lo
largo de la vena cava, paso seguido se realizó la disección
del tejido linfático intercavoaórtico en sentido cefálico iden-
tificando la vena cava y aorta durante su resección cefálica
en bloque; el tejido linfático paracavo se elevó desde la fas-
cia del psoas y medial al uréter para su disección en sentido
cefálico y en bloque hacia el hilio renal; la disección de teji-
do linfático preaórtico se realizó en sentido cefálico desde
el origen de la arteria mesentérica inferior hasta el hilio re-
nal representando el borde superior de la linfadenectomía y
logrando así la liberación en bloque del tejido linfático total.
Se colocó la pieza quirúrgica en una bolsa extractora y se
extrajo a través del puerto ubicado en la cicatriz umbilical.

RESULTADOS

La cirugía se realizó sin complicaciones. Se resecó teji-
do linfático paracavo, precavo e intercavoaórticos. No hubo
necesidad de conversión a procedimiento abierto, el tiempo
fue de 230 minutos, con un sangrado transquirúrgico de 70
mL, con una estancia hospitalaria posquirúrgica de dos días
(Cuadro 1).

El resultado histopatológico reportó cinco ganglios linfá-
ticos retroperitoneales entre 1-1.5 cm de diámetro negati-
vos a malignidad o teratoma (Figuras 5 y 6). Por tal razón el
paciente se reestadificó a TCGNS estadio IA (T1, N0, M0,
S0), sobreestadificado por TAC previamente.

En su seguimiento a los tres y seis meses, se encuentran
los marcadores tumorales negativos, Rx de tórax sin altera-
ciones; TAC de abdomen sin adenopatías (Figura 7); asimis-
mo, la eyaculación retrógrada se encuentra preservada.

DISCUSIÓN

La linfadenectomía retroperitoneal para el tratamiento de
los TCGNS se realiza desde 1950, la tradicional linfadenec-

Figura 4. Microfotografía con secciones del tumor testicular
que muestra componente mesenquimatoso caracterizado por
cartílago (teratoma).

Cuadro 1. Linfadenectomía retroperitoneal laparoscópica derecha. Resultados.

Tiempo transquirúrgico 230 min

Sangrado 70 mL
Complicaciones transoperatorias Ninguna
Conversión a procedimiento abierto No
Cosecha ganglionar Cinco ganglios negativos
Complicaciones posoperatorias Ninguna
Estancia hospitalaria Dos días
Eyaculación anterógrada Preservada

Figura 3. Tumor intratesticular derecho de 4 cm delimitado por
cápsula fibrosa, con múltiples quistes y calcificaciones en su in-
terior.
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Figura 7. TAC de abdomen posquirúrgica demuestra ausencia
de adenomegalias retroperitoneales.

tomía bilateral tiene un alto porcentaje de complicación a lar-
go plazo principalmente por la lesión de los troncos simpáti-
cos lumbares, fibras simpáticas posganglionares y nervios
del plexo hipogástrico, todos responsables de la emisión se-
minal y eyaculación, por tal motivo su lesión conlleva disfun-
ción eyaculatoria y por consecuencia infertilidad.7 Por ello la
linfadenectomía ha modificado su técnica desde 1988-1990
en donde se pretende preservar los fibras nerviosas simpáti-
cas previamente descritas al modificar los límites de disec-
ción y con ello disminuir el riesgo de disfunción eyaculato-
ria.8,9 Además, con el fin de disminuir la morbilidad asociada
a la linfadenectomía se incorporó la técnica laparoscópica
descrita por primera vez en 1992 por el Dr. Daniel Rukstalis,
misma que se realizó con técnica preservadora de ner-
vios;10 la evolución de la LRL ha tenido resultados que van
de la mano con la curva de aprendizaje, ya que a principios de
la década de los noventa los tiempos quirúrgicos y complica-

ciones eran superiores a los de la técnica abierta y para 2004
los tiempos quirúrgicos disminuyeron con una tasa de con-
versión de 2.6% con rangos de preservación eyaculatoria de
98.4% sin afectar los resultados oncológicos11 (Figura 8).

CONCLUSIÓN

La LRL preservadora de nervios para el tratamiento de
las TCGNS es una opción de tratamiento seguro y efecti-
vo; ofrece menor morbilidad perioperatoria, menos días de
estancia hospitalaria con menor tiempo de convalecencia
respecto a la técnica abierta, sin afectar el resultado onco-
lógico. El tiempo y perfeccionamiento de la técnica se
mejoran con la curva de aprendizaje.

Figura 5. Tejido linfático y adiposo retroperitoneal.

Figura 6. Ganglio linfático que muestra su arquitectura normal
sustituida por histiocitos. Demuestra ausencia de células
neoplásicas.

Figura 8. Paciente un mes después de la linfadenectomía
retroperitoneal laparoscópica.
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ABREVIATURAS

• LRL: Linfadenectomía retroperitoneal laparoscópica.
• TCGNS: Tumor de células germinales no seminoma.
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Caso clínico

Colposacropexia y cinta vaginal transobturador libre de tensión (TOT)
para el tratamiento del prolapso genital. Presentación de un caso
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ANTECEDENTES

El prolapso de órganos pélvicos ocurre cuando hay pér-
dida del soporte de las estructuras dentro de la pelvis resul-
tando en un desplazamiento caudal hacia el canal vaginal.
Los órganos que pueden estar involucrados son la vejiga,
la uretra, el útero, el intestino delgado y el recto o una com-

RESUMEN

Antecedentes: El prolapso de órganos pélvicos (POP) ocurre cuando hay pérdida del soporte de las estructu-
ras dentro de la pelvis resultando en un desplazamiento caudal hacia el canal vaginal. Presentación del caso:
Paciente femenino de 71 años de edad que inicio su padecimiento actual hace diez años, con sensación de
cuerpo extraño referido en la entrepierna y en la vagina, así como incontinencia urinaria. Con todos estos
resultados se determinó realizar una colposacropexia abierta con malla de poliéster trenzado y la colocación
de una cinta suburetral transobturador libre de tensión de polipropileno. El tiempo operatorio fue de 185 minu-
tos, el tiempo de hospitalización fue de cinco días, el tiempo de estancia de sonda transuretral fue de tres días y
como complicación se presentó infección urinaria, lo cual ameritó cambio de antibiótico. Discusión y Conclu-
sión: La colposacropexia se ha mantenido como el estándar de oro en el manejo quirúrgico del prolapso de
órganos pélvicos total. La meta del tratamiento quirúrgico del prolapso genital total es la regresión de los órganos
pélvicos a su posición anatómica original. Idealmente hay cuatro metas principales: eliminar el prolapso anató-
mico, eliminar los síntomas funcionales, la satisfacción del paciente y evitar complicaciones.

Palabras clave: Prolapso de órganos pélvicos, incontinencia urinaria, colposacropexia, cinta suburetral
transobturador libre de tensión (TOT).

ABSTRACT

Background: Pelvic organ prolapse occurs when there is a loss of support to the structures within the pelvis,
resulting in displacement flow into the vaginal canal. Case presentation: 71 years old female patient who
began his current condition 10 years ago with foreign body sensation between both legs and the vagina, as well
as urinary incontinence. With all these results was determined to perform an open colposacropexy with a polyester
mesh and placement of a Transobturator Vaginal Sling with a polypropylene mesh. The operative time was 185
minutes, the hospital stay was 5 days, the transuretral catheter was removed 3 days after and there was a
urinary infection as a complication which required antibiotic change. Discussion and Conclusion:
Colposacropexy has remained the gold standard in the management of total pelvic organ prolapse. The goal of
surgical treatment of genital prolapse is a complete regression of the pelvic organs to their original anatomic
position. Ideally there are 4 main goals: to eliminate the anatomic prolapse, eliminate functional symptoms,
patient satisfaction and avoid complications.

Key words: Pelvic organ prolapse (POP), urinary incontinence, colposacropexy, transobturator vaginal sling
tensión free (TOT).

binación de varios.1 El prolapso de órganos pélvicos tiene
una incidencia en los estudios más completos de aproxima-
damente 3-9% de mujeres adultas.2-4 Es una de las indica-
ciones más comunes de cirugía ginecológica en países de-
sarrollados y en EUA es la tercera indicación más común
para realizar histerectomía y la indicación más común de
histerectomía en mujeres menopáusicas.
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente femenino de 71 años de edad, originaria y resi-
dente del Distrito Federal, dedicada al hogar durante toda
su vida. Negó tabaquismo y exposición a tóxicos. Refirió
cuatro embarazos, los cuales se resolvieron por partos, negó
abortos, así como enfermedades crónicas o alérgicas. Den-
tro de sus antecedentes quirúrgicos refiere histerectomía
vaginal por miomatosis uterina a los 46 años de edad. Inició
su padecimiento actual hace diez años con sensación de
cuerpo extraño referido en la entrepierna y en la vagina. La
sintomatología fue aumentando gradualmente acompañán-
dose posteriormente de disuria, poliaquiuria, tenesmo vesi-
cal y, posteriormente, se agregó dolor al sentarse e inconti-
nencia urinaria de esfuerzo con 13 puntos del cuestionario
ICIQ-SF. A la exploración física dirigida se encontró con
evidente prolapso genital total (Figura 1).

Tanto por la exploración física y por cistograma se catalo-
gó un Grado V de prolapso (Figura 2), de acuerdo con la
Clasificación de Baden-Walker5 (Figura 3). Además a la pa-
ciente se le realizó estudio urodinámico demostrándose
incontinencia por esfuerzo con presión de pérdida debajo
90 cmH2O e hipermovilidad de cuello y uretra mayor a 2
cm, catalogando la incontinencia en un grado III según la
Clasificación de McGuire. Se realizaron, además, examen
general de orina, urocultivo y estudios preoperatorios de
rutina siendo normales. Con todos estos resultados se de-
terminó realizar una colposacropexia abierta con malla de
poliéster trenzado y la colocación de una Cinta Suburetral
Transobturador libre de tensión con malla de polipropileno.

El tiempo operatorio fue de 185 minutos, el tiempo de
hospitalización fue de cinco días, el tiempo de estancia
de sonda transuretral fue de tres días y como complica-
ción se presentó infección urinaria, lo cual ameritó cambio
de antibiótico (Figura 4). A los seis meses de la cirugía se le
realizó a la paciente el cuestionario ICIQ-SF reportando 1
punto a razón de pérdida de orina una vez por semana rela-
cionado con actividad física, prácticamente sin intervenir en
su estilo de vida. Además, mejoraron síntomas como el do-

lor abdominal bajo y genital, la frecuencia urinaria y la in-
continencia.

DISCUSIÓN

La fijación posterior es un método de gran importancia
para el soporte de la presión intra-abdominal y así evitar

Figura 2. Prolapso de la vejiga en cistograma.

Figura 3: Clasificación de Baden-Walker del prolapso genital.

Figura 1. Prolapso de órganos pélvicos.
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recurrencias. La incidencia de erosión vaginal después de
una colposacropexia con malla es de 2.7%.6 Un estudio
multivariado donde se usó malla de polipropileno fue esta-
dísticamente significativo como factor de riesgo para ero-
sión vaginal comparado con las mallas de poliéster.7 Por
otra parte, no se han reportado casos de dispareunia des-
pués de la colposacropexia, lo que hace de este abordaje
óptimo para mujeres con actividad sexual. Sabbagh y cols.
han documentado una tasa de éxito para esta cirugía de
92.4% con un seguimiento a 60 meses, teniendo como com-
plicación principal a largo plazo la erosión de la malla; sin
embargo, otras complicaciones son la recurrencia del pro-
lapso, síntomas urinarios bajos y constipación. Maher y cols.
han comparado la colposacropexia con la colocación de
malla vaginal total para el prolapso de órganos pélvicos y
demostraron una tasa de éxito de 77% para colposacropexia
y de 43% para malla vaginal total a dos años de la cirugía.
En ese estudio 22% de los pacientes operados con vía va-
ginal se reintervenieron y sólo 5% de los operados con col-
posacropexia fue reintervenido. Con este estudio Maher
concluyó que la colposacropexia tuvo una tasa más alta de
satisfacción que la malla vaginal total.7 Por otra parte, a nues-
tra paciente se le realizó urodinamia como protocolo de in-
continencia referida; sin embargo, en toda paciente con pro-
lapso genital total es mandatorio realizar urodinamia por la
probabilidad de incontinencia oculta al prolapso.8

CONCLUSIÓN

La colposacropexia y colocación de cinta suburetral tran-
sobturador libre de tensión (TOT) logró tanto la resolución
del prolapso como la remisión de la incontinencia urinaria a
los seis meses de la cirugía, por lo que creemos que la com-
binación de ambos abordajes aumenta la tasa de éxito en
estos casos.
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Figura 4. Prolapso de órganos pélvicos resuelto.
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INTRODUCCIÓN

El estudio radiológico de las vías seminales no es ningu-
na novedad; se ha practicado en distintas partes del mundo
desde hace un siglo; no obstante, el método no alcanzó la
popularidad de la mayor parte de las investigaciones radio-
lógicas. Por esta razón la mayoría de los urólogos descono-
ce en detalle la morfología normal de las vesículas semina-
les y los cambios morfológicos que ocurren en estas
estructuras en el curso de enfermedades, tales como la tu-
berculosis de las vías espermáticas, la hiperplasia y el cán-
cer de la próstata y las anomalías congénitas.

A mediados de los años 70, el Sector Salud desarrolló
una campaña de control de la natalidad a través de la radio
y la televisión, cuyo lema era “La familia pequeña vive me-
jor”. El resultado de esa campaña fue positivo; en el Servi-
cio de Urología a mi cargo, en el Hospital “Dr. Gregorio Sa-
las” del D.D.F., empezaron a llegar algunos individuos, no
muchos, para solicitar la vasectomía; era la ocasión propi-
cia para realizar vesiculografías seminales en individuos
normales, asunto casi desconocido por la mayoría de los
urólogos.

En un lapso de cuatro años (1973-76) y siguiendo la téc-
nica habitual,1 realicé 25 vesiculografías seminales en suje-
tos normales de 23 a 46 años, de las cuales he selecciona-
do 10 ejemplos para que el lector tenga una idea de la gran
variedad morfológica de las vías seminales.

RESUMEN

Con el fin de difundir entre los urólogos la morfología radiológica, poco conocida, de las vesículas seminales,
se hace una breve descripción de la Vesiculografía Seminal Normal y se presentan 10 vesículografías seminales
de hombres normales de 23 a 46 años de edad que fueron sometidos a vasectomía voluntaria.

Palabras clave: Vesículografía seminal normal.

ABSTRACT

The purpose of this work is to show radiologic aspects of normal seminal vesicles. The autor presents 10
examples of vasoseminal vesiculography of healthy men, performed during voluntary vasectomy.

Key words: Vasoseminal vesiculography.

Con esta breve presentación deseo conmemorar el pri-
mer centenario de la Vesiculografía Seminal, 1913-2013.2

VESICULOGRAFÍA SEMINAL NORMAL

La descripción de la imagen vesiculográfica se inicia des-
de el punto de la punción del conducto deferente, cuyos
bordes son netos, lisos y regulares, de calibre uniforme de
1 a 1.5 mm de diámetro; a nivel del orificio profundo del
canal inguinal cambia de dirección y penetra a la cavidad
abdominal formando la llamada plicatura preureteral, llama-
da así por proyectarse a nivel del uréter, mas no en contac-
to con este conducto; continúa su descenso a lo largo de la
pared lateral de la pelvis, se dirige hacia la línea media, se
dilata ligeramente y se enrolla en pequeñas asas para for-
mar la porción ampular del conducto o ampolla deferencial.
En este punto existe un cruzamiento anatómico uretero-de-
ferencial muy importante, pues existe una relación de inme-
diata vecindad entre el uréter y el ámpula. Como lo hace
notar Boreau,3 ciertos procesos inflamatorios de origen de-
ferencial pueden afectar al uréter y esta íntima relación ana-
tómica explicaría la etiología de ciertas estenosis uretera-
les.

El ámpula es una estructura tubular y tortuosa con sus
bordes finamente festoneados que a veces semejan multi-
tud de pequeños divertículos, mide de 3 a 5 cm de largo por
4 a 6 mm de diámetro. Las dos ámpulas están situadas de-
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bajo de la vejiga, entre las dos vesículas seminales de las
cuales están claramente separadas.

La vesícula seminal es un órgano fusiforme de 4 a 6 cm
de diámetro mayor por 8 a 12 mm de diámetro menor, es
una estructura tubular enrollada sobre sí misma y presen-
ta una compleja distribución de cavidades diverticulares de
diversos tamaños que tienen tendencia a converger en un
canal central indefinido.

Las vesículas seminales son semejantes entre sí, pero
existe una gran variedad en la forma y apariencia de estos
órganos.

Los conductos eyaculadores se forman por la unión del
ámpula y el conducto excretor de la vesícula seminal; esta
unión se verifica en el borde superior de la próstata o dentro
de ella, atraviesan las dos terceras partes de la glándula y
se abren en la uretra posterior a cada lado del utrículo pros-
tático. Tienen una longitud de 15 a 22 mm y un diámetro de
2 mm a nivel de su extremo proximal y de 0.5 mm en su
extremo distal. Sus bordes son lisos y presentan de cinco a
siete pliegues circulares que se proyectan ligeramente den-
tro de la luz del conducto; la presencia de estos pliegues es
inconstante.

Los conductos eyaculadores son paralelos entre sí y en
ocasiones ligeramente convergentes; en su trayecto descri-
ben una ligera curva cóncava hacia delante (Figuras 1, 2  y 3).

A continuación presento 10 ejemplos de vesículografías
seminales normales.

Todas las imágenes se tomaron en la llamada posición
craneocaudal, es decir, que el tubo de rayos X no es per-
pendicular, sino inclinado 15o hacia los pies; de este modo,
la imagen vesiculográfica aparece por encima del pubis.
Si la placa se toma en sentido anteroposterior, la imagen
de los conductos eyaculadores se superpone con la sínfisis

del pubis, lo que dificulta la interpretación de esa parte de la
imagen radiográfica.

INDICACIONES

La vesiculografía seminal es de gran utilidad en:

1. La determinación de la permeabilidad de las vías esper-
máticas en la esterilidad masculina, en combinación con
la epididimografía.

2. En el diagnóstico de los distintos tipos de vesiculitis.
3. En el diagnóstico diferencial entre hiperplasia y carcino-

ma de la próstata.
4. En el estudio de la tuberculosis de las vías seminales.
5. En el curso de hemospermias.
6. En el estudio de algunas neoplasias vesicales y rectales.
7. En el estudio de anomalías congénitas.
8. En el estudio de algunos casos de estenosis de la por-

ción terminal del uréter.
9. En el estudio preoperatorio de la cirugía radical de la prós-

tata.

CONTRAINDICACIONES

La única contraindicación formal la constituye la presen-
cia de tumor testicular.

COMENTARIO

Deseo que este breve artículo despierte un poco el inte-
rés de los urólogos mexicanos por conocer esta parte de la
anatomía masculina, muy poco conocida, tanto en su as-
pecto normal como patológico. Sugiero que a todo indivi-

35 años 30 años 32 años

Figura 1. Tres ejemplos de vesiculografía de hombres normales de 30 a 35 años de edad.
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34 años

Figura 2. Seis ejemplos de vesiculografías normales en hombres de 23 a 43 años.

29 años43 años

33 años 23 años28 años

Figura 3. Vesiculografía normal; hombre
de 45 años. A) Proyección cráneo-cau-
dal. B) Proyección oblicua. Se observan
claramente los pliegues circulares de los
conductos eyaculadores y el reflujo del
medio de contraste a la vejiga, fenómeno
completamente natural en este estudio.A B



45Sotelo Torres H. La vesiculografía seminal normal. Diez ejemplos

Vol. XXIX, 1 • Enero-Abril 2014

duo que solicite la vasectomía, se le practique vesiculogra-
fía seminal para que el urólogo se familiarice con la morfo-
logía normal tan variable de esos órganos y poder así ana-
lizar y diagnosticar las imágenes patológicas, que producen
la tuberculosis genital y el cáncer de la próstata, entre otros
padecimientos.
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Ha transcurrido ya un siglo desde la publicación original
de Belfield y la vesiculografía seminal sigue siendo un tema
prácticamente desconocido por los urólogos.

Con esta breve nota deseo conmemorar el primer cente-
nario de existencia de uno de los estudios radiológicos con-
trastados más antiguos de la radiología.

Fue William T. Belfield, en Chicago Ill, EUA, quien logró
la primera imagen vesiculográfica inyectando una solución
de colargol al 15% en el conducto deferente derecho de un
paciente con vesiculitis crónica; la radiografía fue tomada
por el Dr. Van Horne en el Hospital St. Lukes de Chicago en
1913.1

La imagen obtenida resultó débilmente radio opaca y muy
borrosa, circunstancia que tal vez motivó el extraño título
original: Skiagraphy of the Seminal Ducts (del Gr. Skia: som-
bra). Junto a la imagen original se agregó una segunda ima-
gen cuidadosamente retocada con el fin de hacer más evi-
dente la sombra (Figura 1).

Años más tarde, Belfield y Rolnick,2 usando aceites yo-
dados, también con fines terapéuticos, lograron buenas imá-
genes vesiculográficas.

En 1926 G. Luys3 describió e ilustró la técnica de la va-
sostomía (Figura 2).

Figura 2. A). Fino trócar diseñado por G. Luys para practicar la
vasostomía. B). Disección del conducto deferente. C). Inyec-
ción de colargol en el conducto deferente. D). Vesiculografía
seminal con lipiodol.

COMENTARIO

El estudio radiológico de las vesículas seminales fue una
consecuencia del tratamiento de las enfermedades infec-
ciosas del aparato urogenital. Durante el primer cuarto del
siglo XX, era frecuente realizar lavado de las vesículas se-
minales con diversas soluciones antisépticas con fines te-
rapéuticos. En 1904 G. Luys, en Francia, inició la instilación
de medicamentos en las vesículas seminales, por la vía
transuretral, previo cateterismo de los conductos eyacula-
dores, mediante finas cánulas a través del uretroscopio.
Este procedimiento era difícil e inseguro y los resultados
inciertos, por lo que pronto fue abandonado y sustituido
por el método americano de la vasostomía a cielo abierto.
Fue así como surgió la vesiculografía seminal. La publica-
ción original data de marzo de 1913.1

No obstante el tiempo transcurrido, la vesiculografía se-
minal es un tema pocas veces tratado en la literatura médi-
ca internacional y muy rara vez en la literatura mexicana.4

Figura 1. A). La primera vesiculografía (1913). B). Imagen re-
t o c a d a .
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El urólogo actual no tiene una idea clara de la morfología
radiológica normal de esa parte del aparato genital mascu-
lino; desconoce también los cambios morfológicos produci-
dos en el mismo por enfermedades como la hiperplasia y
cáncer de la próstata, la tuberculosis de las vías seminales
y padecimientos propios de las vesículas seminales, como
tumores y anomalías congénitas.
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INTRODUCCIÓN

Herodes el Grande nació en el año 73 a.C. en el sur de
Palestina,1 era un idumeo o edomita, es decir, un judío bas-
tardo descendiente del otro hijo de Isaac, Esaú, también
conocido como Edom. En el año 57 a.C., Herodes conoció

RESUMEN

Herodes el Grande fue un rey del pueblo judío que gobernó desde el año 37 a.C. hasta su muerte en el año 4
a.C. Fue despreciado por los judíos debido a su origen idumeo y a su amor por las costumbres grecorromanas.
A pesar de ello, llegó y preservó el poder gracias a su inteligencia, sus buenas relaciones políticas, su matrimo-
nio estratégico y sus habilidades militares. Trató de ganarse el aprecio del pueblo judío al construir la ciudad de
Cesárea y reconstruir el Templo de Jerusalén. Su obsesión por el poder lo llevó a orquestar varios asesinatos,
de los más recordados en la historia es la Matanza de los Inocentes; es por estas acciones que se le conoce
como “el terror de los judíos.” Herodes siempre gozó de excelente salud física hasta el final de su vida, cuando
enfermó de gravedad. Los escritos históricos describen la sintomatología que presentó, así como el tratamien-
to que se le dio. Sin embargo, no hay un diagnóstico preciso. Analizando esa descripción se ha llegado a la
conclusión de que la probable causa de muerte fue una insuficiencia renal crónica y gangrena de Fournier.
Esta última se ha puesto en duda, tanto por la duración de la enfermedad como por la veracidad de la descrip-
ción en sí, ya que se cree fue escrita para descalificar a Herodes.

Palabras clave: Herodes, enfermedad, gangrena de Fournier

ABSTRACT

Herod the Great was a king of the Jewish people from 37 BC until his death in 4 BC. He was despised by the
Jews because of their Edomite origin and his love for Greco-Roman traditions. Despite this, he came to power
and preserve it by his intelligence, good political relations, strategic marriage and military skills. He tried to win
the esteem of the Jewish people builiding the city of Caesarea and the rebuilt of the Temple of Jerusalem. His
obsession led him to orchestrate multiple murders, the most memorable in history is the Massacre of the Innocents,
it is these actions that he is known as “he terror of the Jews.” Herod always enjoy excellent physical health until
the end of his life. Historical writings give us a description of the symptoms he had and the treatment he
received. However, there is no precise diagnosis. Analyzing that description, has been concluded that the
probable cause of his death was a chronic renal failure and a Fournier´s gangrene. The latter has been called
into question, for the duration of the disease and for the accuracy of the description itself, as it is believed that
it was written to disqualify Herod

Key words: Herodes, disease, Fournier’s gangrene.

al romano Marco Antonio, con quien instauró una larga amis-
tad; su alianza con Roma le ayudó a colocarse en el Reino
de Judea alrededor del año 37 a.C.1

El pueblo judío, originado de los 12 descendientes de
Jacob, hijo de Isaac, completó su unificación bajo el reina-
do de David, quien conquistó Palestina y sus alrededores.2
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Sin embargo, al morir su hijo Salomón el reino se fragmen-
tó. Después de esta fragmentación el reino se encontró en
una serie de luchas dinásticas por ver quién se quedaba
en el poder. Herodes, siendo un hombre ambicioso, vio la
oportunidad de aprovechar esta debilidad interna para lo-
grar llegar al poder bajo el nombre de Roma. Viajó a Roma
y presentó ante el Senado la ruptura interna de los judíos,
logrando ser nombrado Rey de Judea. Regresó a Palestina
con legiones romanas a su favor, asedió Jerusalén y así,
“en el año 37 a.C., vio Judea a un idumeo sentarse en el
trono de David”.2

El hecho de no ser un judío puro le trajo muchos proble-
mas, entre ellos la poca aceptación del pueblo judío y un
choque de culturas que nunca supo manejar. Herodes se
desposó con diez mujeres y tuvo alrededor de 15 hijos, pero
su principal alianza la logró con Mariamna, una princesa
asmonea, ya que por esta vía pretendió lograr la aceptación
del pueblo hebreo.2 Herodes gobernó en forma tiránica has-
ta la edad de 70 años, a él se le atribuye la “matanza de los
inocentes” y se dice que asesinó a varios miembros de su
propia familia.3 Por otro lado, durante su reinado consiguió
realzar el reino judío al reconstruir el templo de Jerusalén y
realizar diversas obras en esta ciudad.3

Herodes murió alrededor del año 4 a.C. y existen diver-
sas hipótesis acerca de las enfermedades que sufrió. El
objetivo de este artículo es presentar una visión sobre di-
chos padecimientos, enmarcados en el contexto histórico y
social en el que vivió Herodes.

Su carrera militar y política

La historia militar de Herodes es mencionada muy poco
en la literatura, sin embargo hay algunos datos que quedan
para la historia. Fue nombrado gobernador de Galilea por
su padre, donde se distinguió por su brutalidad y se desta-
có al perseguir a una banda de ladrones dirigida por Eze-
quías que actuaba en la frontera de Siria (44 a.C.).4 Ade-
más recaudaba impuestos extras entre los campesinos para
que la campaña del emperador reinante fuera mejor, esto lo
hizo famoso entre los romanos, los cuales le dieron un ejér-
cito con el cual pudo obtener el trono del Reino de Judea, el
cual mantuvo por más de 30 años hasta su muerte en el
año 4 a.C. Durante su reinado creó una clase alta compuesta
por gente nueva, que no tenía prestigio ante la población.4

De la misma manera creó un cuerpo administrativo de sub-
alternos, la mayoría de los cuales no eran judíos. Con todos
estos cambios sólo consiguió el disgusto del pueblo, ya que
no estaban de acuerdo con su forma de gobernar ni de ac-
tuar.

El ejército de Herodes fue el último ejército judío regular
e independiente antes de la creación de Zahal (fuerza de
defensa israelita que se estableció 2000 años después). Era
un ejército de la edad clásica, con influencias claramente
helenísticas y romanas.5

Herodes tenía una guardia personal de mercenarios lea-
les y fortalezas repartidas por todo su reinado, además de
un “servicio secreto” de informadores. Con todo esto, sabía
lo que sucedía bajo su reinado y no dudaba a la hora de

castigar a cualquier protestante.6 De esta manera, y bajo
represión militar, Herodes logró mantener la silla de rey por
tres décadas. Contaba con un ejército poderoso que en su
máximo esplendor tuvo aproximadamente 40,000 hombres
compuesto por soldados judíos, germánicos, partos y ro-
manos.5

Su vida personal

Mariamna I (54 a.C.-29 a.C.) era nieta de los reyes y sa-
cerdotes asmoneos, fue conocida por ser la segunda espo-
sa de Herodes el Grande y famosa por su gran hermosura.7

El matrimonio con Herodes fue consentido en el año 41 a.C.,
aunque se consumó hasta el 38 a.C., éste se llevó acabo
mientras Herodes huía de Jerusalén, después de haber sido
derrotado y sustituido por un primo de Mariamna. Herodes
se dedicó a recuperar el trono, lo que logró un año después.
Su matrimonio era de suma importancia, ya que éste le per-
mitía reivindicar su legitimidad como rey.

En el año 36 a.C., Mariamna logró que Herodes quitara
al sumo sacerdote Ananel y pusiera en el cargo a su herma-
no de 17 años de edad. Un año después fue ahogado en
una laguna, asesinato del que fue acusado Herodes. Éste
tuvo que responder por el hecho ante Marco Antonio. Hero-
des encargó a su cuñado, de nombre Josefo, matar a Ma-
riamna, si él era ejecutado por Marco Antonio.8 Josefo in-
mediatamente le contó a Mariamna sobre la orden de
Herodes, razón por la cual quedó enemistada con su espo-
so. Salomé, hermana de Herodes y esposa de Josefo, por
ser cómplice de su hermano, trató de convencer al rey de
que Mariamna era amante de Josefo y por ello éste le con-
taba las órdenes de Herodes. El rey hizo ejecutar a Josefo,
pero no hizo nada contra Mariamna.8 Al ser derrotado Mar-
co Antonio, Herodes se tuvo que presentar ante el vence-
dor Augusto, y dejó a Mariamna y a su madre Alejandra, en
la fortaleza de Alexandrium. En esta ocasión dio órdenes a
un tal Soemos, quien reveló la orden a la reina, lo cual au-
mentó los conflictos entre ella y Herodes. Por esta causa,
Herodes mandó a ejecutar a Soemos.7

Cipros, madre del rey, y Salomé, finalmente convencie-
ron a Herodes de acusar a su esposa de haberlo enamora-
do con una pócima y de haber cometido adulterio con Soe-
mos.7 Los jueces no condenaron a Mariamna por falta de
pruebas, razón por la cual Herodes finalmente la mandó
ejecutar en el año 29 a.C. A partir de entonces se dice que
vivió con remordimiento.9 Mariamna tuvo tres hijos y dos
hijas con Herodes, pero sus destinos fueron trágicos. Uno de
ellos murió mientras estudiaba en Roma, mientras que los otros
dos murieron por orden de Herodes, ya que éste los acusó de
conspiración en su contra en el año 7 a.C.

La molestia de los judíos

Herodes llegó por la fuerza al poder, no por algún linaje
dinástico (ya que tenía descendencia árabe e idumea, que
eran enemigos de los judíos). Como la filosofía y pensa-
miento de Herodes se basaban en la cultura grecorromana,
sus acciones, aunque violentas en ocasiones, estuvieron
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encaminadas en preservar y defender esta cultura. Esta si-
tuación, aunada con el descuido de los deberes del Estado
y de la poca importancia que le daba a la religión judía, hizo
que se ganara el descontento de esta comunidad, principal-
mente de los fariseos y esenios.

Dentro de las acciones que mostraron el pensamiento
grecorromano de Herodes y que provocaron mucho des-
contento entre los judíos, fue el interés por aprender acerca
de la cultura griega. Siempre se encontraba rodeado de filó-
sofos, comediantes, poetas, etc. y promovió la exhibición
de la cultura griega en la ciudad de Cesárea. Mandó cons-
truir ciudadelas, acueductos, fortalezas, templos paganos,
teatros, hipódromos y un gran anfiteatro; en estos lugares
introdujo juegos como la lucha de gladiadores, carreras, etc.,
acciones que no fueron del agrado del pueblo judío.10

Otras de las prácticas que hicieron que el pueblo estu-
viera en contra de Herodes, fue la poligamia que él llevaba
y las fiestas que organizaba (banquetes donde asistían nu-
merosas bailarinas y con quienes practicaba orgías). Tuvo
un pobre manejo sobre el sumo sacerdocio; mostró inma-
durez y desconocimiento cuando puso en el puesto a su
cuñado Aristóbulo, a quien terminó matando tiempo des-
pués. También provocó descontento con la profanación de
la tumba del rey David al intentar seguir el ejemplo de su
antecesor Hircano, decidió conseguir el tesoro de la tumba
del rey David y utilizarlo para dispendios e impuestos. Sin
embargo, lo que más revuelo causó durante su reinado fue-
ron las acciones criminales que sostuvo al ordenar la ma-
tanza de los inocentes y la de su familia, debido a la obse-
sión que tenía con el poder y a la paranoia de que querían
despojarlo del trono.11

Herodes, conociendo el poco aprecio que le tenían los
judíos, trató de ganarse la admiración del pueblo. En el año
13 a.C., tras una gran ola de peste y sequía, compró y re-
partió el grano a todo el pueblo. Además, como gran visio-
nario y constructor, hizo obras arquitectónicas de gran im-
portancia. Entre ellas destacan la construcción de la capital
Cesárea marítima y la reconstrucción del templo de Jerusa-
lén. Aunque al principio no tenía el consentimiento de los
judíos para demoler los restos e iniciar la reconstrucción,
esta obra terminó siendo una de sus mejores aportaciones
a la comunidad.12

La matanza de los inocentes

Este pasaje de la historia no es muy bien conocido, ya
que Mateo es el único que habla de este tema en su Evan-
gelio.13 En éste se cuenta cómo Herodes, al enterarse por
los magos de la profecía qué decía que nacería el Rey de
los Judíos, se sintió amenazado, ya que él quería seguir
siendo el único rey de Judea. Por este motivo mandó llamar
a los sumos sacerdotes y escribas, quienes le confirmaron
la profecía y le informaron que el Mesías nacería en Belén.
Entonces Herodes llamó en secreto a los magos, les dijo
donde nacería y les pidió que en cuanto confirmaran su
nacimiento se lo hicieran saber para que él también pudiera
ir a adorarle. Los tres magos fueron guiados por una estre-
lla a Belén y encontraron al niño. Sin embargo, en sueños

se les apareció un ángel, y les advirtió que Herodes preten-
día deshacerse del bebé, así que decidieron regresar a su
país por otro camino.14 Tiempo después, al comprender
Herodes que los magos no regresarían, dio la orden de ase-
sinar a todos los niños menores de dos años de aquella
ciudad. Se dice que mientras el ejército de Herodes se diri-
gía hacia Belén, un ángel visitó a José y María para adver-
tirles de lo que estaba sucediendo, razón por la cual huye-
ron a Egipto para esconder a Jesús.15

Cuando el ejército de Herodes por fin llegó a Belén, co-
menzó una masacre de todos los menores de dos años. El
método para ejecutarlos era muy variado, a algunos les cor-
taron la cabeza, a otros les hundieron una espada y unos
más fueron azotados contra el piso. Las madres, desespe-
radas, trataron de esconder a sus hijos donde pudieron para
que no los encontraran. Algunas madres los escondieron
en sacos de harina; naciendo de ahí la tradición de la rosca
de reyes.14 Estos hechos están datados pocos años antes
de la muerte de Herodes, fechas que el cronista Dionisio el
Exiguo utilizó para calcular el inicio de la era Cristiana por el
nacimiento de Jesús (Figura 1).

Su enfermedad: castigo divino

Lo que se conoce de la enfermedad de Herodes es gra-
cias a las descripciones hechas por el historiador judío Tito
Flavio Josefo en sus libros “La guerra de los judíos” y “An-
tigüedades judías”. Hijo de sacerdotes, fue capturado por
soldados romanos y llegó a ser el favorito de la casa impe-
rial Flavia. Es por eso que dentro de sus escritos encon-
tramos dos conceptos de enfermedad: el judío y el greco-
romano. Los judíos creían que la enfermedad era por
castigo de Dios y los que la padecían se les consideraban
impuros. Este concepto se hace presente en los escritos
de Josefo cuando escribe: “…la enfermedad de Herodes
se agravaba día a día, castigándole Dios por los crímenes
que había cometido”.16 La concepción greco-romana de
salud y enfermedad, que se basaba en las definiciones
hipocráticas, se puede observar en la siguiente afirmación

Figura 1. Masacre de los inocentes. Cornelis von Haarlem,1590.
Óleo sobre tela. Rijksmuseum, Amsterdam, Holanda.
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de Flavio Josefo “[Herodes regresó]...atacado de la bilis
negra...”17

En sus libros Josefo cuenta que en general Herodes gozó
de excelente salud a pesar de algunas lesiones y acciden-
tes de guerra, así como varios intentos de asesinato y en-
venenamiento.3 Sin embargo, por sus múltiples sospechas
de intentos de asesinato se cree que él era paranoico y esto
se sustenta en los múltiples asesinatos que cometió por te-
mor a que sus víctimas lo quitaran del poder.

Ya al final de su vida Herodes enfermó. En sus libros,
Josefo da una descripción detallada de los signos y sínto-
mas que presentaba Herodes, así como el tratamiento que
se le dio, sin embargo no se menciona un diagnóstico preci-
so. Los signos y síntomas que se describen son:

• Fiebre
• Prurito
• Dolor generalizado
• Halitosis
• Ortopnea
• Dolor y distención abdominal
• Edema de extremidades
• Tumoraciones en los pies
• Contracciones musculares espasmódicas
• “… una gangrena en las partes genitales que engendra-

ba gusanos”.16

El tratamiento propuesto consistía en baños en aguas
sulfurosas (esto por la idea de eliminar el exceso de los
humores, combinada con la idea de purificación), por lo que
lo trasladaron a un baño en las termas de Callirhoe, a orillas
del Mar Muerto. Allí los médicos creyeron que sería útil dar-
le un baño en aceite caliente. Sin embargo, sufrió un sinco-
pe y después de ese episodio se aceleró su deterioro.18

También Josefo menciona que cuando Herodes regresó a
Jericó llegó “...atacado de la bilis negra y en tal estado, que
era fácil presagiar su muerte.”17 La bilis negra era equiva-
lente a la melancolía en la teoría hipocrática de los humo-
res, el que se dijera esto de una persona significaba que
estaba delirante y ya no era dueña de sus actos.18

Con esta información se han planteado diversas posibili-
dades de la causa de su muerte; algunas de éstas son en-
venenamiento, cirrosis hepática, cáncer de páncreas, dia-
betes mellitus, insuficiencia cardiaca y enfermedades de
transmisión sexual como sífilis. La teoría más aceptada es
que Herodes tuvo insuficiencia renal y gangrena de Four-
nier. Litchfield propone que Herodes tenía diabetes mellitus
y que la nefropatía y la gangrena son complicaciones de
ésta.19 No toma en cuenta el dato de los gusanos, ya que
algunos autores lo consideran como una forma que utilizó
Josefo para descalificar a Herodes; sin embargo, este he-
cho se encuentra presente en diversas bibliografías.

Espinoza y col. concluyeron por los síntomas descritos
por Josefo, que Herodes tenía insuficiencia renal crónica
en fase terminal y gangrena de Fournier y que la posible
causa de estas dos era esquistosomiasis. El Schistosoma
haematobium estaba presente en aquella época en la re-
gión sirio-palestina y éste pudo provocar cistitis crónica, li-

tiasis y fibrosis con obstrucción ureteral. La uropatía obs-
tructiva pudo ocasionar insuficiencia renal y fístulas hacia
intestino y genitales.18

CONCLUSIÓN

Herodes el Grande se caracterizó por ser un hombre
inteligente con un rápido ascenso al poder. Su origen, cos-
tumbres, crueldad y tiranía provocaron el desprecio de la
población judía. Su obsesión por el poder lo llevó a come-
ter grandes actos de crueldad y violencia. Realizó diver-
sas acciones arquitectónicas de las cuales destaca la re-
construcción del Templo de Jerusalén. Con respecto a su
enfermedad y muerte, se piensa padeció insuficiencia re-
nal crónica y gangrena de Fournier. Esta última enferme-
dad se ha puesto en duda, tanto por su duración, como
por la veracidad de su descripción, ya que algunos auto-
res mencionan que probablemente fue escrita para desca-
lificar a Herodes.
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Instrucciones para los autores

El Boletín del Colegio Mexicano de Urología publica (en espa-
ñol o inglés) trabajos originales, artículos de revisión, reporte de ca-
sos clínicos y cartas al editor, relacionados con los aspectos clínicos,
epidemiológicos y básicos de la medicina.

Los manuscritos deben prepararse de acuerdo con los Re-
querimientos Uniformes para el Envío de Manuscritos a Re-
vistas Biomédicas desarrollados por el Comité Internacional
de Editores de Revistas Médicas (N Engl J Med 1997; 336:
309-15).

_ Envíe tres copias completas escritas a doble espacio con márge-
nes de 2.5 cm en papel tamaño carta (21.5 x 28 cm).

_ Presente el manuscrito iniciando cada componente en una página
separada: (1) Página del título, (2) Resúmenes, (3) Texto del artículo
(Introducción, Material y métodos, Resultados, Discusión y Conclu-
siones), (4) Referencias, (5) Cuadros, (6) Leyendas de las figuras.

_ Anexe fotocopia a página completa de cada una de las figuras al
final de cada manuscrito.

_ Ponga el número de página en la esquina superior derecha de cada
página.

_ Cite referencias, cuadros y figuras consecutivamente y conforme
aparezcan en el texto.

_ Carta del Primer autor de transferencia de derechos a El Colegio
Mexicano de Urología, A.C. También deberá confirmar que tiene el
permiso escrito de todas las personas a las que se ofrezca reconoci-
miento y sean mencionadas en el artículo.

1) Página de Título

_ Título. Límite: 120 caracteres. No utilizar abreviaturas.
_ Título corto (para cornisas). Límite: 45 caracteres.
_ Autores. Incluya los primeros nombres de todos los autores, así

como el nombre y la localización del departamento o institución don-

Los requisitos se muestran a continuación en la Lista de Verificación. Los autores debe-
rán sacar fotocopias de ella e ir marcando cada apartado una vez que éste haya sido
cubierto durante la preparación del material para publicación.
La hoja con Lista de Verificación deberá enviarse junto con el manuscrito, también
deberá adjuntar la forma de Transferencia de Derechos de Autor.
Los manuscritos inadecuadamente preparados o que no sean acompañados de la
Lista de Verificación serán regresados al autor sin revisión.

Lista de Verificación

de se efectuó el trabajo (Nota: La autoría debe ser limitada a aque-
llos que contribuyeron sustancialmente al diseño del estudio, al aná-
lisis de los datos o a la redacción del manuscrito).

_ Abreviaturas. Ponga en orden alfabético las abreviaturas no con-
vencionales utilizadas en el manuscrito.

_ Correspondencia. Incluya dirección, teléfono, número de fax y co-
rreo electrónico del autor responsable.

2) Resúmenes

_ Límite: 200 palabras. Organícelo de acuerdo con: antecedentes,
métodos, resultados y conclusiones. Al elaborar el resumen, no uti-
lice abreviaturas ni cite referencias.

_ En español e inglés.
_ Palabras clave: en español e inglés.

3) Texto

_ Describa las guías éticas seguidas para los estudios realizados en
humanos o animales. Cite la aprobación de los comités instituciona-
les de investigación y ética.

_ Describa los métodos estadísticos utilizados.
_ Identifique drogas y químicos utilizados por su nombre genérico.

El envío del manuscrito implica que éste es un trabajo que no
ha sido publicado (excepto en forma de resumen) y que no será
enviado a ninguna otra revista. Los manuscritos aceptados serán
propiedad del Boletín del Colegio Mexicano de Urología y no
podrán ser publicados (ni completos, ni parcialmente) en ninguna
otra parte sin consentimiento escrito del editor.

Los artículos son sometidos a revisión de árbitros experimenta-
dos. Los manuscritos originales recibidos no serán devueltos. El
autor principal debe guardar una copia completa.

Preparación de manuscritos
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4) Referencias

_ Cite las referencias de acuerdo con el orden de aparición en el texto,
utilizando números arábigos entre paréntesis. (ejemplo (2)).
Las comunicaciones personales y datos aún no publicados, cítelos
directamente en el texto. No los numere ni los incluya en la lista de
referencias.

_ Las abreviaturas de las publicaciones deben ser las oficiales y de
acuerdo a las utilizadas en el Index Medicus.

_ Artículo (ponga todos los autores), ejemplo:
Zeichner GI, Mohar BA, Ramírez UT. Epidemiología del cáncer de
mama en el Instituto Nacional de Cancerología (1989-1990). Rev
Inst Nal Cancerol (Mex) 1993; 39: 1825-1830.

_ Libro, ejemplo:
Sechzer JA. The role of animals in biomedical research. New York:
Academy of Sciences; 1983.

_ Artículo en libro, ejemplo:
Funess JB, Costa M. An overview of the enteric nervous system. In:
Funess JB, Costa M, eds. The enteric nervous system. Vol. 1. New
York: Churchill Livingstone; 1987: p. 1-5.

5) Cuadros

_ A doble espacio, cada uno en hoja separada.
_ Numerarlos de acuerdo con su orden de aparición en el texto.
_ El número y título del cuadro aparecen arriba del mismo y las notas

explicatorias abajo de éste.

6) Leyendas de las figuras

_ A doble espacio y numeradas de acuerdo con su orden de aparición.
_ Provea suficiente información para permitir la interpretación de la

figura sin necesidad de referirse al texto.

7) Figuras

_ Envíe tres juegos de fotografías de alta calidad o generadas en im-
presora láser, cada juego en sobre separado. Deben tener dimen-
siones adecuadas para su publicación (tamaño postal).

_ Anexe un juego de fotocopias de las figuras con cada copia del manuscrito.
_ Identifique cada figura en el apellido del primer autor, número de la figura y

una flecha indicando la parte superior. Escriba estos datos sobre etiquetas
autoadheribles y péguelas después en la parte posterior de cada figura.

_ Las fotografías en las que aparecen pacientes identificables debe-
rán acompañarse de permiso escrito para publicación otorgado por
el paciente. De no ser posible contar con este permiso, una parte del
rostro de los pacientes deberá ser tapada sobre la fotografía.

Dirija todos los manuscritos a:

Editor: Dr. Abraham M. Santacruz Romero
Boletín del Colegio Mexicano de Urología
Montecito No.38,Piso 33, Oficina 32, Col. Nápoles C.P.03810, México, D.F.
Teléfono / Fax: (55) 9000-8053
Verónica Hernández
boletin@cmu.org.mx

Transferencia de Derechos de Autor

Título del artículo: __________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________

Autor (es):_________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________

Los autores certifican que el artículo arriba mencionado es trabajo original y que no ha sido previamente
publicado. También manifiestan que, en caso de ser aceptado para publicación en el Boletín del Colegio Mexi-
cano de Urología, los derechos de autor serán transferidos a El Colegio Mexicano de Urología, A.C.

Nombre y firma de todos los autores:

Lugar y fecha: _____________________________________________________________________
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