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1. LAPROSTATA
1.1. Descripcion

La prostata es un organo glandular del aparato genitourinario masculino, localizada
enfrente del recto, debajo y a la salida de la vejiga urinaria.

Es una glandula sexual accesoria que rodea a la uretra en la base de la vejiga y forma
parte del sistema reproductivo del hombre (1, 2).

4
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Fig 1. Anatomia del tracto genital masculino(3).

Produce secreciones, las cuales representan el principal compuesto (aproximadamente
un 30%) del plasma seminal del eyaculado humano.

Una prdstata sana tiene aproximadamente 3cm de longitud, y pesa unos 20gramos.

La prostata y las vesiculas seminales son los Organos sexuales secundarios mas
importantes en el varon. Su funcion principal es la secrecion del liquido seminal, cuya
utilidad primordial se centra en el transporte de los espermatozoides y la mejora de su
supervivencia, facilitando con ello la fertilidad.

El crecimiento y desarrollo de la préstata es dependiente del estimulo androgénico,

fundamentalmente de la testosterona producida en los testiculos (1).

Embriol6gicamente, la prostata tiene su origen en el seno urogenital en su trayecto

pelviano, por debajo de la desembocadura de los conductos de Wolff. A partir del tercer
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mes y gracias al estimulo hormonal androgenico, las yemas epiteliales comienzan a
separarse de la cara posterior del seno urogenital a un lado y a otro del veru montanum
y se unen al mesénquima adyacente para formar la prostata, bien diferenciada e
individualizada, visible y distinguible incluso ya a partir del cuarto mes (1).

En la prostata sana:

— La Zona Periférica representa el 70% de la glandula y se corresponde con el
parénquima prostatico. Forma la parte posterior, lateral y apical de la glandula prostatica,
Ilegando por la parte anterior hasta fusionarse con el estroma fibromuscular anterior.

- La Zona Transicional se sitla de forma simétrica a un lado y otro de la uretra y
representa el 5% de la glandula. En casos de HBP esta zona puede llegar a ocupar hasta
el 90% de la proéstata.

- La Zona Central es uUnica, media; es la base de la glandula prostatica. Se
encuentra enclavada entre la zona periférica y la cara posterior de la uretra.

Conforma el 25% del total del parénquima prostatico (1).

Las vesiculas seminales y la ampolla de los conductos deferentes penetran en la zona
central por su parte cefélica, uniéndose en su interior para formar los conductos
eyaculadores que recorreran toda la zona central hasta desembocar en el veru montanum.
- El estroma fibromuscular anterior constituye aproximadamente el 33% del
volumen total de la préstata. Es una zona no glandular que forma la superficie anterior
de la prostata.

En su porcion cefalica se une con las fibras musculares del cuello vesical, mientras que
en su porcidn distal lo hace con las fibras del esfinter uretral externo (1).

- Cépsula prostatica: es un tejido fibromuscular que varia entre los 0,5-2mm.

En realidad no es una verdadera cépsula epitelial, ya que es continuacién y/o
condensacion del tejido fibromuscular de la zona glandular. Se la denomina capsula, por
que realiza la funcién de una como tal, ya que es una barrera que evita la extensién
extraprostatica de probables futuros procesos malignos.

Este tejido fibromuscular, rodea los conductos eyaculadores y se va haciendo mucho
mas fina, hasta casi desaparecer en el angulo prostatoseminal y en el apex prostético,
siendo casualmente en estos dos puntos, los principales lugares de desarrollo

extraprostatico de las neoplasias de prostata (4).
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Fig 2. Prostata con las vesiculas seminales (5).

La glandula prostatica estd compuesta por dos unidades (6):

Una unidad epitelial o glandular, y la unidad estromal que contiene el estroma, las
terminaciones nerviosas, los vasos sanguineos y las células del sistema inmune.

En el epitelio prostatico se pueden distinguir varios tipos celulares, determinados segun
suscaracteristicas morfoldgicas, su funcion y su relevancia para la carcinogénesis (7).
Entre ellas, las células epiteliales secretorias y las secretorias luminales que
corresponden al 90%.Son de aspecto cilindrico, y son células totalmente
diferenciadas.Es un tipo celular andrégeno-dependiente.Produce proteinas secretoras

como el PSA'y expresa el receptor de androgenos (7).

La principal funcion del epitelio prostatico es la produccion del liquido prostatico
constituido mayoritariamente por una glicoproteina (PSA), imprescindible para
mantener el semen con el grado de viscosidad adecuado. Normalmente, s6lo un minimo
porcentaje del PSA total producido (aproximadamente un 0.1%) es absorbido a través

de las células basales y pasa a la sangre periférica (2, 6, 8, 9).

19



1.2. Relaciones anatomicas

La forma de la prostata se asemeja de algin modo a la de una pirdmide cuya base se
encuentra en contacto con el cuello vesical y su vértice, también denominado "apex", lo
hace con el esfinter uretral estriado. La superficie posterior de la misma es relativamente
plana, ligeramente deprimida en su zona media, evidenciando el marcado caracter
bilobulado de la glandula. Esta superficie limita posteriormente con la situacién de la
ampolla rectal a través de una doble capa serosa denominada "fascia de Denonvilliers".
Mas lateralmente, la glandula descansa sobre las proyecciones anteriores del complejo
muscular del elevador del ano conformadas por los vientres musculares de los musculos
pubococcigeos, que junto a los vientres pubo-rectales e iliococcigeos se imbrican con
los musculos obturadores internos sobre las paredes laterales de la pelvis a cada lado.
Esta situacion de "proteccion anatomica” en la pelvis menor del vardn, proporcionada
por la musculatura del complejo del elevador inferolateralmente y las estructuras 0seas
pUbicas anterosuperiormente, hacen complejo el abordaje quirdrgico de la glandula (10).
La base prostatica se continta con el cuello vesical cranealmente. Posteriormente, en
compafiia de las vesiculas seminales y de las ampollas deferenciales de los conductos
deferentes, descansa sobre la hoja o lamela anterior de la fascia de Denonvilliers,
fusionada a este nivel con la hoja o lamela posterior, porcion méas externa de la fascia
prerrectal. La proyeccion mas profunda del fondo de saco rectovesical en el adulto se
sitla aproximadamente 6 cm por encima del margen anal. En la mayor parte de las
ocasiones el borde méas caudal del saco finaliza en la zona del pico coccigeo, enfrentado
anatomicamente con la cuarta y la quinta vértebras sacras. Esta referencia marca, asi
mismo, la situacién mas craneal de la base prostatica. La fascia de Denonvilliers cubre
la superficie posterior de la prdstata como una capa relativamente laxa de tejido
conjuntivo ordenado con espacios areolares rellenos de tejido adiposo y pequefias
estructuras vasculonerviosas. Cuando la fascia se expone quirdrgicamente desde el
periné aparece como una superficie blanca lisa cuya inspeccion microscépica demuestra
las celdillas areolares antes mencionadas. A pesar de la laxitud de esta estructura,
anatomica mente constituye una entidad separada que sirve como barrera entre la
préstata y el recto, evitando en la mayor parte de las ocasiones la infiltracion rectal por

parte de las neoplasias con asiento primario en la glandula ().
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La porcion apical de la prostata, o apex prostatico, asi como la porcién mas craneal de la
uretra membranosa, se encuentran firmemente ancladas al musculo rectouretral y a la
porcion més caudal de la superficie rectal anterior. El esfinter prostatico estriado cubre
parcialmente la superficie anterior de la prostata y se continda caudalmente con el

esfinter uretral membranoso (11).

La superficie prostatica anterior se encuentra separada de la faceta pubica posterior por
un espacio virtual relativamente profundo ocupado por tejido fibroareolar laxo. Este
espacio, denominado "espacio retropubico de Retzius", contiene asi mismo las
estructuras venosas que conforman el complejo venoso prostatico dorsal de Santorini,

prolongacion craneal, a su vez, de la vena dorsal profunda del pene.

La uretra preprostatica y la uretra prostatica propiamente dicha atraviesan la préstata de
forma consecutiva desde la situacion del cuello vesical hasta la posicion del apex. Poste-
riormente, en sentido caudal, la uretra membranosa atraviesa las escasamente caracteri-

zadas capas del denominado "diafragma urogenital™ para continuar con la uretra bulbar.

El plexo prostatico dorsal de Santorini se sustenta arquitecturalmente sobre la fascia
periprostatica, una capa derivada embriol6gicamente del mesodermo. Este plexo venoso
descansa principalmente sobre el estroma fibromuscular anterior en la zona de la
superficie prostatica anterior, pero sus ramificaciones laterales pueden hacerlo sobre las
facetas dorsales de la glandula, de forma mas marcada en los casos de mayor volumen
glandular (12). La reflexién anterolateral de la fascia periprostatica determina la fascia
endopelvica o fascia pelvica lateral, separada por escasos milimetros del estrato méas
externo del tejido conjuntivo retroperitoneal. Esta Ultima se continda lateralmente
cubriendo los vientres del pubococcigeo a ambos lados, para colocarse posteriormente
sobre la superficie interna de los mudsculos obturadores internos, denominandose este
nivel “fascia del obturador” (10).

Las glandulas bulbouretrales, glandulas de Cowper, se sitan craneales a la situacion de
la membrana perineal, considerada como capa inferior del diafragma urogenital. Los
vasos Yy los nervios pudendos pasan a través del conducto o canal de Alcock,
manteniendo una posicion ligeramente inferior y lateral con respecto a la ubicacion del

complejo esfinteriano estriado.
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Anatomia arterial y venosa prostatica

Las venas de la prdstata desembocan en el plexo de Santorini. Es necesario tener una
comprension completa de estas venas para evitar el sangrado excesivo y para asegurar
un campo sin sangre en la exposcision de la uretra membranosa y el vértice de la
prostata. La vena dorsal profunda del pene se ubica debajo de la fascia Buck entre los
cuerpos cavernosos y penetra en el diafragma urogenital, para dividirse en tres ramas
principales: la rama superficial y los plexos venosos laterales derecho e izquierdo (13).
La rama superficial, que viaja entre los ligamentos puboprostaticos, es la vena
localizada centralmente y que cubre el cuello de la vejiga y la prostata. Esta vena es
facilmente visualizada y de manera temprana en las operaciones retropubicas y sus
ramas se comunican a través de las ramas de la propia vejiga y de la fascia endopélvica.

La rama superficial se encuentra fuera de la fascia prostatica anterior.

El tronco comdn y plexos venosos laterales estan cubiertos y ocultos por la fascia
prostatica y endopélvica. Los plexos venosos laterales atraviesan posterolateral y se
comunican libremente con el pudendo, obturador y plexos vesicales. Cerca de los
ligamentos pubo-prostaticos, pequefias ramas del plexo lateral a menudo penetran en la
musculatura de la pared lateral pélvica y se comunican con la vena pudenda interna. El
plexo lateral interconecta con otros sistemas venosos para formar la vena vesical
inferior, que desemboca en la vena iliaca interna. Con el complejo de venas y plexos
anastomosados libremente, cualquier laceracion de estas estructuras friables puede dar

lugar a una considerable pérdida de sangre.
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Fig 3. Vascularizacion de las estructuras de la pelvis (13).

La prostata recibe suministro de sangre arterial de la arteria vesical inferior. De acuerdo
con Flocks (1937), la arteria vesical inferior proporciona pequefias ramas a la vesicula
seminal y la base de la vejiga y de la préstata, la arteria termina en dos grandes grupos
de vasos prostaticos: los grupos uretrales y capsular. Los vasos uretrales entran en la
prostata en la unién besico-prostatica posterolateral y suministran el cuello vesical y la
porcion periuretral de la glandula. Las ramas capsulares corren a lo largo de la pared
lateral de la pelvis en la fascia pélvica lateral, posterolateral de la prostata,
proporcionando ramas ventrales y dorsales que comunican la parte externa de la
prostata. Los vasos capsulares terminan como un pequefio grupo de vasos que irrigan el
suelo de la pelvis. En el estudio histoldgico las arterias y las venas capsulares estan
rodeados por una extensa red de nervios (14-16). Estos vasos capsulares proporcionan la
sefial macroscépica para ayudar en la identificacion de las ramas microscopicas del

plexo pélvico que inervan los cuerpos cavernosos.

El suministro arterial importante a los cuerpos cavernosos se deriva de la arteria
pudenda interna. Sin embargo, las arterias pudendas pueden surgir de la obturatris y
vesical inferior y algunas arterias vesicales superiores. Debido a que estas ramas
aberrantes viajan a lo largo de la parte inferior de la superficie de la vejiga y antero-
lateral de la prostata, son las que se lesionan durante la prostatectomia radical. Esto
puede comprometer la irrigacion arterial hacia el pene, especialmente en pacientes de

edad avanzada con el flujo de sangre del pene limitrofe (17-19) .
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Plexo nervioso pélvico

La inervacion auténoma de los drganos de la pelvis (vejiga y uretra) y los genitales
externos surge desde el plexo pélvico, que esta formado por fibras eferentes viscerales
parasimpaticas preganglionares que surgen desde el centro sacro (S2 a S4) y fibras
simpaticas a través del nervio hipogastrico del centro toracolumbar D10-L1 (14, 16, 20,
21). La principal inervacion prostética llega via simpética (adrenérgica), aunque la via
colinérgica (parasimpatica) y las vias no adrenérgicos no colinérgicas también estan
implicadas. La inervacién somaética se realiza desde S2-S4 a través de los nervios
pudendos (22, 23). El plexo pélvico en los hombres se encuentra retroperitonealmente al
lado del recto 5 all cm desde el borde anal, formando una placa rectangular fenestrada
que esta en el plano sagital con su punto medio en el nivel de la punta de la vesicula

seminal.

Las ramas de la arteria vesical inferior y la vena que da el suministro de la vejiga y de la
prostata perforan el plexo pélvico. Por esta razén, la ligadura del denominado pediculo
lateral en su parte media no soOlo interrumpe los vasos sino también corta
transversalmente la inervacion de la prostata, uretra, y cuerpos cavernosos. El plexo
pélvico proporciona ramas viscerales que inervan la vejiga, la uretra, vesiculas
seminales, la préstata, el recto, la uretra membranosa y cuerpos cavernosos. Ademas,
los centros somaticos motores a traves del plexo pélvico abastecen de inervacion al
elevador del ano, coccigeo, y la musculatura uretral estriada. Los nervios que inervan la
préstata viajan fuera de la capsula de la fascia de prostata y Denonvilliers hasta que

perforan la capsula entrando en la préstata.

Las ramas a la uretra membranosa y cuerpos cavernosos también viajan fuera de la
capsula prostatica en la fascia pélvica lateral dorsolateral entre la prostata y el recto.
Aunque estos nervios son microscopicos, su localizacion anatdmica puede ser estimada
por el uso intraoperatorio de los vasos capsulares como un punto de referencia. Esta
estructura, que se conoce aqui como el paquete neurovascular, se ha denominado el
paquete neurovascular de Walsh (diccionario médico de Stedman, 2000 ). Como se
destaca por Takenaka y col (2004) y Costello y sus col (2004) , las ramas se unen a las

arterias cavernosas capsulares y venas en una distribucion tentacular para formar el haz
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neurovascular 20 a 30 mm distal a la unién de la vejiga y de la préstata. Los haces
neurovasculares se encuentran en la fascia pélvica lateral entre la fascia prostatica y la
fascia del elevador. En el vértice de la prostata, las ramas de los nervios de los cuerpos
cavernosos y del esfinter estriado también tienen una distribucién tentancular tanto
anterior como posterior con una amplia variacion (24, 25). Después de perforar el
diafragma urogenital, las ramas nerviosas pasan detras de la arteria dorsal del pene y el

nervio dorsal del pene antes de entrar en los cuerpos cavernosos (14).

2.Hiperplasia benigna de préstata

2.1.Definicién

La hiperplasia benigna de prostata (HBP), representa el tumor benigno mas
frecuente en el varon mayor de 50 afios y es una patologia habitual en la préactica clinica
extra-hospitalaria (26).
La hiperplasia benigna de la préstata se define histolégicamente. El tamafio de la
glandula prostética aumenta y determina una obstruccion del flujo urinario que origina
unos sintomas del tracto urinario inferior (27).
La HBP se caracteriza histolégicamente por el crecimiento progresivo de la glandula
prostatica debido a un proceso proliferativo no maligno que incluye tanto elementos
epiteliales como estromales. El proceso de hiperplasia es multifocal y muestra una
histologia abigarrada con una proporcién variable de ndédulos estromales y de
hiperplasia glandular (28).

Es una enfermedad de caracter progresivo y con riesgo variable entre

unos y otros pacientes (29, 30).

2.2.Epidemiologia

Los estudios clasicos de Barry obtenidos en necropsias, relacionaron la HBP con la
edad, se observO que ningin hombre de edad inferior a treinta afios tenia HBP
histologica. La prevalencia aumentaba con la edad, con un pico maximo de 88% a los
ochenta afios de edad (31).

Lytton en otro estudio evalué hombres para exdmenes médicos habiendo encontrado un

incremento palpable del volumen de la préstata en 20% en la sexta década, y de 43% en
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la octava decada (32).

Estos datos, y otros estudios epidemioldgicos posteriores confirman la prevalencia del
incremento del volumen con la edad. Puede concluirse entonces que la HBP es comUn
en los hombres por encima de los cincuenta afios, volviéndose sintomatica en 50-70%

en la mayoria de las series (32).

En el estudio Omstad el volumen prostatico mediano fue de 21, 27, 32 y 34 mL en la
quinta, sexta, séptima y octava décadas de vida, respectivamente. Este estudio observo
un aumento medio anual de 1,6% del volumen prostatico. La velocidad de crecimiento
variaba mucho de un individuo a otro, pero los pacientes con volumenes iniciales

mayores tendian a experimentar un crecimiento mas rapido (33).

2.3.Factores de riesgo

A pesar del gran impacto de la HBP en salud publica, la etiopatogenia de esta patologia
permanece desconocida en algunos puntos. Sin embargo, los modelos etioldgicos han
evolucionado considerablemente en los Gltimos afios. Se considera el envejecimiento
como el mecanismo central, pero hay muchos otros que parecen estar relacionados en el
desarrollo y progresion de la HBP. Estudios recientes verifican cinco grandes categorias
de factores de riesgo para HBP: edad, componente genética, niveles de hormonas
esteroideas, inflamacion y habitos de vida (factores de riesgo modificables) (34).

Los estudios actuales han revelado que en gran medida, las condiciones relacionadas
con el estilo de vida, incluyendo obesidad, niveles de glucemia, sedentarismo, dietas
hipercaldricas contribuyen sustancialmente al desarrollo de la HBP. Aportaciones como
esta son de extremada importancia ya que nos ofrecen nuevas dianas en la prevencion y

tratamiento de esta patologia (34).
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e Envejecimiento

Segun Williams et al. el aumento del volumen total de la prostata esta relacionado con
la edad, con pico méximo a los 56-65 afios y posteriormente decrece, sin embargo se
verificd que la tasa continuaba a ser mas alta que en los hombres con menos de 55 afios
(35).

e Hormonas esteroideas

Un estudio reciente ha observado que hombres con niveles elevados de DHT tenian casi
tres veces mas riesgo de HBP respecto a hombres con niveles més bajos. En el mismo
estudio se demostrd que una relacion testosterona/DHT elevada se asociaba a una
disminucion de 42% de riesgo de HBP (32). Los resultados obtenidos son consistentes
con otros estudios realizados anteriormente, al analizar las concentraciones plasmaéticas
de los metabolitos de DHT, a los cuales se han asociado una relacion directa con la HBP
(36).

e Inflamacién

Un analisis de 3942 piezas con diagnostico histolégico de HBP se constaté infiltrado
inflamatorio predominantemente cronico en 43% de esas piezas, se observé aumento de
la inflamacion con el volumen de la prostata y la edad (37).

En el érea de inflamacion de la glandula se detecta sobreeexpresion de Bcl-2 (38).

e Predisposicion genética

La componente genética ha sido avaliada en una analisis de hombres menores de 64
afnos sometidos a prostatectomia total o radical por HBP. Los familiares de primer grado
tuvieran un riesgo 4 veces mayor de cirugia por HBP respecto a los familiares de
hombres sin HBP, mientras los hermanos de eses enfermos tuvieran un riesgo de ocho

veces mas. En el mismo estudio se ha observado que por encima de los 60 afios la HBP
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hereditaria parece que es responsable del 9% de los casos que requieren cirugia por

HBP y més de la mitad en hombres con menos de 60 afios (39).

e Sindrome metabdlico

La definicion de Sindrome metabdlico mas utilizada en la actualidad se basa en diversos
criterios que engloban: obesidad abdominal, hipertrigliceridemia o su tratamiento,

niveles bajos de colesterol HDL, hipertension arterial e hiperglucemia en ayuno (40).

Ozden et al. observaron que hombres con HBP y Sindrome metabélico tenian
significativamente mayor peso corporal, mayor indice de masa corporal, niveles de
glucosa, triglicéridos y PSA mas elevados respecto a hombres con HBP pero sin
sindrome metabdlico, siendo que las tasas anuales de crecimiento del volumen total y de
la zona de transicion de la préstata han sido significativamente mayores en los hombres
con HBP y Sindrome metabdlico comparativamente a los hombres con HBP pero sin

sindrome metabdlico (41).

e Raza y contexto socioeconémico

Los estudios que comparan a hombres hispanicos con hombres caucasianos, han
constatado un aumento del 60% en la prevalencia de LUTS en los hombres hispanicos.

Cuanto al riesgo de cirugia por HBP, uno de los estudios no ha observado asociacion sin
embargo otro ha verificado un aumento no significativo en los hombres hispénicos (42).
Cuanto al estatus socioeconémico estudio recientes indican que un contexto econémico

mas elevado estaasociado a mayor riesgo de HBP (43).
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e Obesidad

Estudios recientes que relacionan la obesidad con la HBP podrian reflejar el mayor

cociente estrogenos/testosterona en los tejidos periféricos.

Estudios recientes que relacionan la obesidad con la HBP podrian reflejar el mayor
cociente estrégenos/testosterona en los tejidos periféricos.

El Baltimore Longitudinal Study of Aging estudié si la obesidad, la glucosa plasmatica
en ayunas Y la diabetes se asociaban con la hipertrofia prostatica. Este analisis, hall6 una
correlacion positiva entre el indice de masa corporal y el volumen de la prostata. El
riesgo era mayor en hombres obesos.

Esta asociacion entre obesidad y HBP ha sido confirmada con otros estudios.
Hammersten y Hogstedt observaron en 1999 que el crecimiento prostatico se
correlacionaba con el IMC, y Giaovannucci et al. hallaron en 1994 que la obesidad se
asociaba a un mayor riesgo de cirugia por HBP. Uno de los mecanismos propuestos por
los cuales la obesidad podria favorecer la hiperplasia es la mayor aromatizacion
periférica de la testosterona, con el consiguiente aumento del cociente
estrogenos/testosterona.

Otro posible mecanismo es la asociacion de la obesidad con la inflamacion y el estrés

oxidativo, factores que se han relacionado con la HBP (33).

e Diabetes mellitus e hiperinsulinemia

En el Massachusetts Male Aging Study, hombres con diabetes mellitus e HBP tenian un
riesgo superior de diagnostico de HBP respecto a los hombres con HBP pero sin
diabetes mellitus. En el mismo estudio no se ha observado asociacion entre historia de
diabetes mellitus y riesgo de HBP (44).

Dados recientes reportan la relacion positiva del volumen de la préstata y los niveles de
glucosa en ayunas. En hombres no diabéticos y con niveles normales de testosterona, el
nivel de glucosa en ayunas fue considerado un factor de riesgo independiente para la
HBP (45).
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En el Rancho Bernardo Study, hombres con diabetes mellitus y niveles de colesterol
LDL elevados tenian 4 veces mas probabilidad de desarrollar HBP que aquellos con

niveles bajos de colesterol LDL (46).

Respecto a la hiperinsulinemia varios estudios apuntan que elevados niveles de insulina
estan significativamente asociados al aumento de riesgo de HBP (47, 48), (41).
Hombres con elevada tasa anual de crecimiento de la prostata tenian disminucion de la
accion de la insulina en la captacion de la glucosa comparativamente con hombres con
baja tasa anual de crecimiento prostatico. Ademas tenian mayor prevalencia de riesgo
cardiovascular comparativamente a los hombres con baja tasa anual de crecimiento de la
préstata. Se ha demostrado una correlacion positiva entre la tasa de crecimiento del
volumen de la préstata, volumen total de la prostata y niveles de insulina en ayunas
(48). El estudio realizado por Hammarsten et al. comparte las mismas conclusiones
(47). La tasa de crecimiento del volumen total y de la zona de transicion de la prostata
ha sido significativamente relacionado con los niveles de insulina (41).

Sin embargo, un estudio reciente demuestra que no hay relacion entre el volumen de la
préstata con los niveles de insulina en enfermos con HBP no diabéticos y con niveles

normales de testosterona (45).

e Enfermedades cardiovasculares e hipertension arterial

Weisman et al. han observado que la frecuencia de enfermedad cardiovascular era de
28% en hombres con HBP comparativamente al 9% en hombres sin HBP (49). Estudios
posteriores han llegado a las mismas conclusiones de la relacion positiva entre

enfermedades cardiovasculares y riesgo de desarrollo de HBP (2).

En Massachussets Male Aging Study no hubo relacion estadistica significativa entre la
TA 'y la clinica de HBP (9).
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e Dieta y actividad fisica

Rohrmann et al verificaron disminucion del riesgo de HBP con beta carotenos y luteina.
En el mismo estudio se ha apuntado la reduccion del 11% en el riesgo de HBP con
elevado consumo de leguminosas, pero el consumo de frutas no ha sido asociado a esta
disminucion de riesgo (50).

En el estudio NHANES 11l elevadas concentraciones de vitamina E, licopeno y selenio
disminuyeron el riesgo de LUTS (51). Al revés, el consumo de suplementos
antioxidantes no ha sido asociado a diminucidn del riesgo de HBP (52).

En algun estudio se ha asociado el consumo de sodio a un mayor riesgo de HBP (52).

e Tabaco

Entre los estudios que apoyan al efecto protector del tabaco, estos relatan que los
consumidores de mas de 20 cigarrillos al dia tenian mitad del riesgo de HBP al
compararlos con los no fumadores (53), (54).

Al revés, en el Health Professionals Follow-up Study hombres quefumabanmas de 35
cigarrillos al diatenian un riesgoaumentado para HBP (55).

En la mayoria de los estudios que relacionan el habito tabaquico con el riesgo de
desarrollar LUTS se verifica que hay una relacién directa, incluso en algunos se

explicita que el riesgo aumentaria para el doble (56), (57, 58).

e Alcohol

El estudio PLCO analiz6 la asociacion entre HPB y los tipos de alcohol donde se
observo una relacién inversa con el consumo de cerveza y licores, pero esta relacion no
se ha verificado en los consumidores de vino (42).

En el estudio NHANES Il hombres que consumian diariamente una cantidad moderada

de alcohol tuvieron 40% menos de riesgo de LUTS (58).
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e Factores de riesgo ocupacionales

Un estudio reciente no ha verificado asociacion entre cirugia por HBP y exposicion a
sustancias ocupaciones, incluyendo metales, hidrocarburos policiclicos, pesticidas,

fertilizantes y madera (59).

2.4.Diagnostico

El crecimiento de la glandula prostatica provoca en la uretra un efecto obstructivo que
produce alteraciones miccionales. Bajo esta denominacion se conjuga una combinacion
de dos tipos de sintomas miccionales: obstructivos que dependen del vaciado e
irritativos que dependen del llenado vesical. En muchos casos son sintomas que
aumentan su frecuencia y gravedad segin aumenta la edad. Estos sintomas del tracto
urinario inferior pueden estar asociados a un aumento del volumen de la glandula
prostatica, a la obstruccion de salida del tracto urinario inferior y/o cambios
histopatoldgicos caracterizados por la hiperplasia glandular y/o estromal. Esta relacion
de sintomas no implica necesariamente una relacion causal, aunque la causa mas
frecuente de la presencia de estos sintomas y de la obstruccion referida es el aumento de
la glandula prostéatica (60).

Se debe saber diferenciar los sintomas irritativos de los obstructivos (60):

e Sintomas irritativos: polaquiuria, nicturia, urgencia o deseo imperioso (con o sin

incontinencia), dolor en hipogastrio y goteo terminal o posmiccional.

Estos sintomas son debidos a la alteracién que se produce en la dindmica vesical
provocada por la obstruccion del cuello vesical que ocasiona contracciones

involuntarias del musculo detrusor.
e Sintomas obstructivos: disminucién de la fuerza y calibre del chorro miccional,
dificultad en el inicio de la miccion, prensa abdominal, chorro entrecortado, sensacion

de vaciado incompleto y goteo terminal o posmiccional.
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Aunque el concepto de HBP incluya el agrandamiento de la prostata y el obstaculo
mecanico al flujo miccional, no hay siempre relacién directa entre el volumen prostatico
y la intensidad de los sintomas. Prostatas mayores de 40 cm cubicos/40 gramos pueden
no originar sintomas y otras prostatas de menor volumen son fuente de intensas

molestias (61).

El abordaje de un paciente con HBP y sintomas del tracto urinario inferior comienza
siempre con una historia clinica detallada. Su objetivo es identificar claramente las
molestias urinarias del paciente como las descritas anteriormente (sintomas obstructivos
e irritativos). Entre las causas de estos sintomas recogidos en la historia clinica estan la
infeccion del tracto urinario, la obstruccién prostética, la HBP, el Céncer prostético,
cancer de vejiga, la urolitiasis, la estenosis uretral y causas neurolédgicas. Tal como en
cualquier historia clinica el uso de farmacos con o sin prescripcion médica deben ser

investigados (62).

Las pruebas diagndsticas altamente recomendadas en la evaluacién inicial deben ser
aplicadas a todos y cada uno de los enfermos que acudan a consulta con sintomas del

tracto urinario inferior sugerentes de obstruccion prostatica benigna.

e Historia clinica

Debe estar enfocada hacia las caracteristicas y duracion de los sintomas del aparato
genitourinario, intervenciones quirdrgicas previas, aspectos generales de salud
incluyendo la funcion sexual y la medicacion que el paciente toma actualmente.

Para cuantificar los sintomas se utiliza la Escala internacional de sintomas prostaticos
(IPSS) y valoracion de la calidad de vida (QoL) (63). Estos cuestionarios deben ser
cumplimentados por el propio paciente de modo a conseguir una documentacion
objetiva de la frecuencia de los sintomas desde el punto de vista del paciente. Las siete
preguntas sobre los sintomas del IPSS desarrolladas por el Comité de Medicidn de la
Asociacion Uroldgica Americana, siguen siendo la herramienta recomendad a nivel
mundial. En el IPSS se asignan puntuaciones del 0 al 5 para cada una de las respuestas.
Cada pregunta permite al paciente escoger una entre seis posibles respuestas de cada
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sintoma que indican una severidad creciente de cada sintoma. La puntuacion total va del
0 (asintomatico) a 35 (con muchos sintomas). Los pacientes se integran en una de las

siguientes categorias (64):

- 0a7 puntos: paciente levemente sintomatico.
- 8a 19 puntos: paciente moderadamente sintomatico.

- 20 a 35 puntos : paciente severamente sintomatico.

La valoracién de la calidad de vida se hace de manera individualizada y se usan para
documentar el estado basal del enfermo asi como a lo largo del tiempo, pero no son
utiles para diferenciar a los pacientes con obstruccion prostatica benigna de los

pacientes con otras patologias que afectan al tracto urinario inferior (65).

e Exploracion fisica y tacto rectal

La exploracién fisica debe ser orientada a la zona hipogastrica para descartar una
distencion vesical. Ademas se puede valorar el tono del esfinter anal, el reflejo bulbo
cavernoso y la funcién sensitiva y motora de las extremidades inferiores. El tacto rectal
debe ser realizado para determinar las caracteristicas de la prostata: tamafio, forma,

consistencia y anormalidades que sugieran enfermedad (66, 67).

e Exdmenes de laboratorio

Los exdmenes recomendados por el Consejo Internacional del Ménaco (1995) y Paris
(1997) y homologados por la OMS tienen como objetivo establecer los criterios
minimos de evaluacion, han sido considerados en la evaluacion inicial con

determinacion obligatoria (66).
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- Andlisis de orina para determinar si el paciente tiene hematuria, proteinuria, piuria u
otros hallazgos patoldgicos.

- Dosificacion sérica de creatinina para detectar si el paciente tiene insuficiencia renal.
Cuando la tasa de creatinina es elevado se recomienda el estudio de imagen del aparato
urinario superior.

- PSA: a lo largo del tiempo ha venido a representar un papel importante en el
diagnostico y tratamiento de los enfermos con Carcinoma de Prostata. En la HBP el
PSA tiene normalmente cifras dentro de los pardmetros normales. Todavia el PSA
puede estar ligeramente elevado en otras situaciones benignas. Asi, ante cifras de PSA >
10 ng/ml es obligatorio la exclusion de cancer con la realizacion de biopsia prostatica
transrectal. En enfermos con cifras entre 4 y 10 ng/ml debe haber una repeticion y
confirmacion y cada caso debe ser evaluado y ponderado ante la situacién clinica

concreta del paciente en estudio.

e Examenes de imagen

La ultrasonografia representa ser un examen patron en la evaluacion diagnostica, pues
permite estudiar las alteraciones estructurales y las dimensiones de érganos con interés

uroldgico. Debe ser recomendada siempre que se perspectiva una terapéutica quirdrgica.

Ultrasonografia supra pubica: auxiliar importante en el diagnostico de litiasis, tumores o
diverticulos, y permite la determinacién del espesor de la pared vesical y del residuo
posmiccional. Sin embargo estos parametros tiene una elevada variabilidad individual.
El residuo posmiccional se considera anormal si es persistentemente mayor a 100 a 120
ml (66). Este examen puede ser repetido para mejorar la precision ademas de poder ser

atil en la evaluacién pre y post tratamiento.

Ultrasonografia transrectal: no tiene interés en la evaluacion de rutina por solamente
permitir evaluar la forma, dimensiones y volumen de la glandula, pudiendo estas
informaciones ser fornecidas por el tacto rectal. Sin embargo este examen puede ser (til
en el despistaje de lesiones sospechosas de malignidad y por eso deben ser solamente
utilizadas en enfermos seleccionados o en estudios cientificos (62).
- Urografia: no es un examen recomendado a menos que los enfermos presenten
retencion urinaria, hematuria, infeccion urinaria recurrente, insuficiencia renal, historia

de litiasis o de cirugia del aparato urinario.
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Otros: uretrocistografia retrograda y miccional, Tomografia axial computarizada y
Resonancia Magnética nuclear: tienen un interés muy limitado en la préctica clinica de
la HBP y solo deberan emplearse en casos muy restrictos de modo a establecerse un

diagnostico diferencial. Por lo tanto, no son recomendados en la evaluacion de rutina.

e Examenes endoscopicos

La evaluacion endoscépica del aparato urinario inferior no estd recomendada en la

evaluacion inicial del enfermo para establecer la necesidad de tratamiento.

La uretrocistoscopia puede tener indicacion en situaciones especificas de la patologia

vesical y uretral como neoplasias vesicales y estenosis de la uretra. Por lo deméas puede

auxiliar en la decision terapéutica quirdrgica (68).

e Examenes urodinamicos

Uroflujometria: es un registro eléctrico del debito miccional. No es un examen invasivo
que tiene por finalidad demostrar la existencia de una obstrucciéon urinaria. Esta
recomendado en la evaluacion diagnostica inicial de enfermos con LUTS y en la
evaluacion de los resultados durante y post tratamiento. Este examen por sus
caracteristicas y naturaleza debe ser solicitado siempre que se propone un tratamiento
quirargico de la HBP.

Estudios débito-presion: es un test opcional que tiene valor cuando es necesario un
diagnostico preciso de obstruccion siendo importante en enfermos candidatos a
terapéuticas invasivas (31). El parametro masimportantes es la presion del detrusor (P

det) determinada de forma simultanea a la tasa de débito urinario maximo (Q max).

Los estudios urodinamicos son técnicas invasivas. Son los Unicos métodos con

capacidad para diferenciar hombres con LUTS debido a una alteracién del detrusor o a

un proceso obstructivo, con o sin modificaciones en la uroflujometria(69).
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2.5.Tratamiento no quirdrgico

El objetivo del tratamiento de la HBP se dirige primariamente al alivio de la obstruccion
infravesical y, secundariamente, a la sintomatologia, aliviando los LUTS y asi mejorar
la calidad de vida.

Se admite que la eficacia terapéutica es dependiente del alivio de la obstruccion

prostatica y de la mejora lograda en el vaciamiento vesical.

Hasta poco tiempo el tratamiento de la HBP se limitaba a la cirugia. Sin embargo,
actualmente hay terapéuticas médicas y de intervencion minimamente invasiva que
deben ser consideradas en muchos enfermos ya que se asocian a una menor morbilidad
(70).

Lo que se espera de cualquier terapéutica es que sea capaz de alterar la historia natural

de la enfermedad.

e Medidas generales

Estas medidas pueden disminuir los sintomas y complementar la terapéutica medica.
Tienen como objetivo evitar la congestion pélvico cuando la sintomatologia es ligero o
moderada, y la obstruccion urinaria es minima y no existen complicaciones, o si la edad,
el estado general, las enfermedades concomitantes y la calidad de vida no justifican los
riesgos de una terapéutica o simplemente presentan dudas cuanto a su beneficio (71,
72).

Entre estas medidas se hallan:

- evitar la dificultad para el vaciamiento vesical

- orinar hasta vaciar adecuadamente la vejiga

- evitar alteraciones del transito intestinal como el estrefiimiento

- evitar especias que pueden ser irritantes urinarios y exacerbar los sintomas

- evitar la toma de farmacos antidepresivos triciclicos o antiespasmaédicos que
pueden aumentar los sintomas urinarios

- reducir la ingesta de sal, café, té, bebidas caseificadas y alcohdlicas.
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e Terapéutica médica

- Alfa blogueantes

La obstruccion producida por la HBP es debida a un componente estatico (aumento de
la glandula) y también a un componente dinamico (aumento del tono del musculo liso
prostatico). Este componente dinamico es mediado por el sistema nervioso simpatico
(receptores alfa adrenérgico). El antagonismo alfa 1 disminuye la presion intrauretral y
reduce la obstruccion prostatica mejorando el vaciamiento vesical. Al mismo tiempo su
empleo puede producir hipotension ortostatica (su principal complicacion).

Dentro de la prostata se han identificado adrenoreceptores de tipo alfa 1A y alfa 1B.
Dentro del aparato genitourinario, los receptores alfa 1D se localizan sobre todo en el
cuerpo y cupula vesicales. Se ha propuesto que el receptor alfa 1D podria mediar los
componentes irritativos de los STUI (73).

En experimentos funcionales se confirmaran resultados funcionales previos que indican
que el detrusor humano es poco sensible a la estimulacién de los receptores alfa
adrenérgicos, la fenilefrina a concentraciones altas produjo una contraccion débil y sin
diferencia entre las vejigas humanas obstruidas no parece observarse aumento de
receptores adrenérgicos ni cambios en los subtipos. Esto significa que es poco probables
que los receptores adrenérgicos alfa 1D del musculo detrusor sean los responsables del
detrusor hiperactivo o del sindrome de vejiga hiperactiva (74).

Dada la localizacion de los receptores adrenérgicos alfa 1A estos son la diana
terapéutica ideal, se ha demostrado que el bloqueo de estos receptores reduce el tono
prostatico y mejora los aspectos dinamicos del vaciado.

En conjunto alfa 1A y alfa 1D resulta, en teoria, una opcion excelente para el
tratamiento de la HBP, ya que combina la reduccion del tono muscular liso prostatico
con una disminucion de la inestabilidad del detrusor, y evita los posibles efectos

secundarios cardiovasculares del bloqueo de los receptores alfa 1B.

38



Se han desarrollado 3 generaciones de farmacos alfa-blogqueantes con especificidad

creciente por los receptores mas atrayentes.

e Primera generacion: Fenoxibenzamina

Resulto util para el alivio de los sintomas de HBP. Es un bloqueante no selectivo de
los receptores alfa 1 y 2 y fue uno de los primeros farmacos que se mostré eficaz en
el tratamiento de la HBP. Sin embargo, su utilidad se ve limitada por efectos

secundarios frecuentes resultantes del blogqueo de los receptores alfa 2.

e Segunda generacion: prazosina, terazosina, doxazosina

Son especificos para los receptores alfa 1 con lo cual, mejoran los sintomas del

tracto urinario inferior con menos efectos relacionados con la vasodilatacion.

El estudio Hytrin Community Assessment Trial ha demostrado la eficacia de esta
medicacion. En el analisis se aleatorizaron 2084 varones de 55 afios 0 mayores con
sintomas urinarios moderados a graves para recibir tratamiento con terazosina o
placebo. La terazosina resultd significativamente mejor que el placebo en todas las
mediciones de eficacia. En el grupo de terazosina la puntuacion del IPSS mejoré en
un 37,8% frente a un 18,4% en el grupo del placebo. ElI aumento medio del flujo
urinario maximo respecto al basal fue de 2,2 ml/s con terazosina y de 0,8 ml/s con
placebo. El tratamiento fracasé en aproximadamente 11% del grupo de estudio
tratado con terazosina frente a 15% del grupo con placebo. El 20% de los pacientes
del grupo de terazosina y el 15% de los del grupo de placebo se retiraron del estudio
debido a los efectos adversos del tratamiento. La terazosina es, por lo tanto, un
tratamiento médico eficaz para reducir los STUI y para mejorar la calidad de vida
ante sintomas urinarios provocados por la HBP (75).
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e Tercera generacion: tamsulosina, silodosina

Se consideran atin mas selectivos para los receptores alfa 1A.
Actlan sobre las células musculares lisas contenidas en la prostata, por ello, actian
en teoria en la localizacién donde se obtendra el mayor beneficio sintoméatico con

menos efectos secundarios.

Los ensayos clinicos sugieren que la tamsulosina proporciona un alivio sintomatico
y un aumento del flujo miccional maximo relativamente rapidos. Los primeros
ensayos clinicos indicaban que este farmaco aumentaba el flujo urinario maximo
aproximadamente en 1,5 ml/s y disminuia la puntuacion IPSS en mas del 35%.
Estudios con seguimiento prolongado (hasta 60 semanas) sobre los efectos de la
tamsulosina demuestran que sus efectos beneficiosos se mantienen con el tiempo, tal
como lo demuestra el flujo miccional maximo y las escalas sintomaticas. Los
efectos secundarios descritos con mayor frecuencia con tamsulosina son mareos y
eyaculacion retrograda.
Estudios clinicos han demostrado que la tamsulosina se puede co-administrar con
farmacos antihipertensivos sin que aumente el riesgo de efectos secundarios o
complicaciones. La tamsulosina es, por tanto, un farmaco seguro y eficaz para el
tratamiento de la HBP, con menos efectos cardiovasculares que el resto de farmacos
alfa-bloqueantes disponibles (75).

La tamsulosina, a una dosis de 0,4 mg una vez al dia, es segura, bien tolerada y

clinicamente eficaz para mejorar los sintomas y la tasa de flujo urinario en pacientes con

HBP sintomatica (76).

- Terapia hormonal (supresion de androgenos)

El desarrollo de la HBP es dependiente de la Dihidrotestosterona (DHT) producida a

partir de la testosterona a través de la accion de la enzima 5 alfa reductasa.

40



La castracion quimica o quirdrgica y los antiandrogenos reducen el volumen prostatico
por regresion de los elementos epiteliales de la prostata. Se admite que esta reduccion
de volumen disminuye el componente estético de la obstruccidn prostéatica facilitando el
vaciamiento vesical. El efecto méximo se obtiene al final de 6 meses de tratamiento
(77).

e Finasteride

Es un inhibidor competitivo de la 5 alfa reductasa tipo Il impidiendo la conversion en el
tejido prostatico de la testosterona en dihidrotestosterona. Se ha demostrado, en diversos
ensayos clinicos, la eficacia de finasteride en la HBP lograndose, en tratamientos
durante 6 meses, una disminucion del volumen prostatico del orden del 30% y un
aumento del flujo urinario maximo de 1,5 ml/s. Respecto a la sintomatologia, las
mejoras son discretas no se teniendo demostrado la existencia de significado estadistico.
Los resultados de esta terapéutica son mas expresivos en volimenes prostaticos
superiores a 50 cc. Se supone que enfermos con volimenes prostaticos mayores, en los
que es posible una mayor reduccion del volumen, son la mejor indicacién para este
tratamiento.

En este momento, hay controversia si la toma de finasteride a largo plazo cambia la
historia natural de la enfermedad. Algunos estudios refieren que la terapéutica a largo
plazo con finasteride dismindyelos episodios de retencién urinaria y la necesidad de

intervencion quirdrgica.

Los efectos secundarios son de la esfera sexual, refiriéndose en el 10% de los enfermos
impotencia y alteraciones en la eyaculacion (78).

El tratamiento con finasteride cambia los valores del PSA sérico. Para vigilar la
sospecha de cancer de prostata se ha de tener en cuenta que el valor de PSA ha de

multiplicarse por dos a partir del sexto mes de tratamiento (78).
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e Dutasterida

Este farmaco es un inhibidor dual de las isoenzimas tipo 1 y tipo 2 de la 5 alfa
reductasa. Se cree que la fuente principal de la DHT que juega un papel fundamental en
el crecimiento prostatico de la HBP es la isoenzima tipo 2, que se halla sobre todo en la
prostata, sin embargo, la tipo 1 también estd presente en una pequefia cantidad en la
prostata pudiendo también influir en el desarrollo de la hipertrofia prostatica. Por ello, la
dutasterida fue desarrollada para bloquear la produccion de DHT de ambas fuentes
enzimaticas (78).

Se ha demostrado, al igual que la finasteride, suprime significativamente las
concentraciones de DHT y se ha asociado a una disminucion de los STUI provocados
por la HBP (78).

Se ha asociado a una disminucion importante del volumen prostatico, aumento del flujo
urinario maximo, disminucién del riesgo de retencion aguda de orina y disminucion del
riesgo del necesitar cirugia. Al igual que la finasteride, es Util para modificar el curso
natural de la enfermedad en la HBP (78).

- Tratamiento combinado: blogueo alfa adrenérgico mas tratamiento hormonal

El tratamiento combinado de bloqueo alfa adrenérgico e inhibidores de la 5 alfa
reductasa son actualmente los componentes basicos del tratamiento de la HBP (79).

Se piensa que estos farmacos combaten, respectivamente, los componentes dinamico y
estatico de la enfermedad. Se ha llevado a cabo mdltiples estudios para determinar si se

obtiene un beneficio adicional al combinar medicamentos de ambas clases (79).

El Veterans Administration Cooperative Trial fue el primer estudio controlado con
placebo que investigé el tratamiento combinado con un antagonista alfa adrenérgico y
un inhibidor de la 5 alfa reductasa (80). Se trataba de un estudio de un afio de duracion
en el que participaron 1229 hombres distribuidos al azar en cuatro grupos: placebo, sélo

finasteride, s6lo terazosina y tratamiento combinado con finasteride y terazosina. Los
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criterios de evaluacion fueron el cambio de la puntuacion sintomatica respecto a la basal
y el cambio en el flujo urinario maximo. Tanto en el grupo de sélo terazosina como en
el grupo combinado se observd mejoria significativa de los criterios de valoracion en
comparacion con placebo. El tratamiento combinado no resultd méas eficaz que la
terazosina sola. La finasterida no logré un mayor efecto que el placebo sobre ningun
criterio de valoracion. Con finasterida se observd el mayor cambio de tamafio
prostatico, pero este no se correlacionaba con cualquier modificacion en la
sintomatologia. La conclusion de este estudio fue que el tratamiento con terazosina era
eficaz y el tratamiento con finasterida no, el tratamiento combinado, aunque eficaz, no
resulté mas eficaz que la terazosina sola (80).

El estudio PREDICT analiz6 el curso de doxazosina, finasterida y la combinacion de
ambas en comparacion con placebo. El resultado fue que la doxazosina superaba a la
finasterida sola y al placebo en el tratamiento de la HBP sintomaética. La adicién de
finasterida a la doxazosina no proporciona ningun beneficio adicional en comparacién
con doxazosina sola (81).

El estudio Medical Treatment of Prostatic Symptoms (MTOPS) fue el primer analisis
importante que intentd abordar algunas de las dudas planteadas por los primeros
ensayos de tratamientos combinados. Se incluyeron 3047 varones en cuatro grupos
(placebo, doxazosina, finasterida y combinacion de ambas) y cuando se publico se
contaba con datos de seguimiento de 4,5 afios. El principal criterio de valoracion era la
progresion clinica, definida como desarrollo de retencion aguda de orina, insuficiencia
renal, infecciones recurrentes del tracto urinario, incontinencia urinaria y aumento del
IPSS de al menos 4 puntos sobre el basal. Respecto al criterio de valoracién primario,
los tres grupos de tratamiento ensefiaron una reduccion significativa del riesgo de
progresion clinica en comparacién con el placebo. En el grupo de tratamiento
combinado se logr6 la mayor reduccion del riesgo (66%). La incidencia acumulada de
progresion clinica a los 4 afios fue del 17% en el grupo con placebo, 10% en los grupos
con monoterapia y 5% en el grupo de tratamiento combinado (82, 83).

La combinacion por separado entre el grupo de tratamiento combinado y cada uno de
los tres grupos restantes demostrd que este era significativamente mas eficaz para
reducir la progresion de cualquiera de los dos farmacos por separado o que el placebo
(83).
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Este estudio demostrd una reduccion en la necesidad de tratamiento invasivo de la HBP
y de los grupos con tratamiento combinado y con monoterapia con finasterida. Hay que
destacar que en el en monoterapia con doxazosina no se observé reduccion significativa
en la necesidad de cirugia invasiva (83).

A partir de sus hallazgos, los autores del MTOPS afirmaron que, administrado a largo
plazo, el tratamiento combinado es el méas seguro y eficaz en los pacientes con STUI
secundarios a HBP. Ademas, el tratamiento combinado constituye la mejor opcion para
prevenir la progresion de la enfermedad. Los datos obtenidos en este estudio respaldan
fuertemente la utilidad del tratamiento combinado y han convertido esta opcién

terapéutica en un pilar basico del tratamiento de la HBP (82, 83).

- Fitoterapia

Tradicionalmente se recetan extractos de plantas para el tratamiento de la HBP. Los
mecanismos de accidn no estan esclarecidos, pero presumiblemente tiene una accion
descongestionante pélvica (84).

Su eficacia es dudosa siendo necesaria la realizacion de estudios dobleciegos para

demostrar una eficacia superior al placebo.

Por la ventaja de apenas presentar efectos secundarios, se mantienen como una opcion
de tratamiento de la HBP (84).

e Palma enana americana (Serenoa repens)

Es el extracto mas popular en ventas y con el que se han realizado mas estudios clinicos
(85). Este agente procede de las bayas secas de la palma enana americana. Se utiliza
ampliamente en Europa. Se desconoce su mecanismo de accién pero se han propuesto
cuatro efectos que se han investigado: el antiinflamatorio, el anti-androgénico, el
proapoptoico y el alfa bloqueante (85).

Estudios in vitro han demostrado que la serenoarepens inhibe la biosintesis de

ciclooxigenasa y 5 lipooxigenasa, lo que apoya la teoria antiinflamatoria (86).
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Otros estudios han alegado que podria tener una accion similar a los inhibidores de la 5
alfa reductasa, bloqueando la produccion de DHT y actuando como anti-androgénico
(87).

La teoria proapoptoica fue propuesta por un grupo que encontré un aumento de la
actividad apoptoica al incrementar el cociente de expresion de bax respecto a bcl-2 y
aumentar la actividad caspasa 3 en pacientes con HBP (88).

Se han llevado a cabo varios estudios para intentar demostrar la eficacia de
Serenoarepens en los pacientes, casi todos afirman que este extracto es una opcion
terapéutica eficaz que presenta algun tipo de defecto, por lo que es dificil interpretar los

resultados de modo que se puedan ofrecer recomendaciones terapéuticas (79).

A pesar de la dificultad de analizar estudios tan diversos muchos meta-analisis
concluyeron que la Serenoarepens demostraba mejorar los indices sintomaticos y el
flujo urinario maximo de forma estadisticamente significativa, y reducia la nocturia en
comparacion con el placebo (79).

En resumen, los datos cientificos disponibles no nos resultan suficientes ni constantes
como para establecer recomendaciones a favor o en contra del uso de Serenoarepens

como tratamiento médico de la HBP (75).

e Ciruelo africano (Pygeum africanum)

Deriva de un extracto de la corteza del ciruelo africano. Como sucede con
Serenoarepens, el mecanismo de este fitoterapico no se conoce. Algunos estudios han
sugerido que podria tener cabida en el tratamiento de la HBP debido a la inhibicién de
factores de crecimiento, a un efecto antiinflamatorio, a una accion anti-androgénica o a
través del efecto protector sobre la vejiga obstruida (89).

Existen muy pocos datos objetivos sobre su eficacia.
También aqui es dificil extraer conclusiones validas dada la ausencia de datos

adecuados, por lo tanto, no se pueden establecer recomendaciones o conclusiones sobre

su eficacia (79).
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e Hierba estrellada de Sudéafrica (Hypoxis Rooperi)

Es otro agente fitoterapico cuyo ingrediente activo es un beta sitosterol extraido de la
planta. Su mecanismo de accion es desconocido aunque se han propuesto mecanismos
antiinflamatorios, de alteracion del metabolismo del colesterol, de inhibicién directa del
crecimiento prostatico, efectos antiandrogénico o antiestrogénico y disminucién de la

disponibilidad de globina transportadora de hormonas sexuales (90).

La principal fuente de datos sobre su eficacia es un meta-analisis Cochrane del 2000 que
evaluo cuatro estudios con un total de 519 varones. Los datos de dos de los estudio
evaluados indican una diferencia del IPSS de menos 4,9 en relacion al placebo. Si fuera
reproducible se trataria de una mejoria sintomatica importante, sin embargo, no se ha
realizado ningun estudio para confirmar los hallazgos.

Los datos disponibles sobre esta hierba son prometedores, aunque al no disponer de
datos de eficacia a largo plazo, seguridad y efectos secundarios, no se puede establecer

las recomendaciones sobre su uso (79).

- Anticolinérgicos

Los farmacos anticolinérgicos actlan bloqueando los receptores anticolinérgicos en el
organismo. Estos farmacos han demostrado eficacia para aliviar los sintomas de la
vejiga hiperactiva (79).

Histéricamente, los anticolinérgicos se consideraban contraindicados en los STUI
atribuibles a la HBP, debido al posible riesgo de retencion urinaria aguda (79).
Recientemente se han llevado a cabo varios estudios para evaluar la utilidad de los
anticolinérgicos como tratamiento de la HBP, bien como monoterapia como en
combinacion con otros tipos de farmacos (79).

En el estudio mas amplio sobre la seguridad de los anticolinérgicos como tratamiento
unico de la HBP con STUI, se incluyeron 222 hombres mayores de 40 afios con
sintomas de llenado y OSV documentada por urodinamia y se distribuyeron al azar en
un grupo tratado con 2 mg de tolterodina dos veces al dia y un grupo con placebo(91).
Se excluyeron del estudio todos los pacientes con volumen residual post miccional

mayor del 40% de la capacidad maxima, asi como aquellos con antecedentes de
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retencion urinaria. Después de 12 semanas, un nuevo estudio urodinamico no mostrd
diferencias significativas de cambio de flujo urinario maximo respecto al basal entre los
grupos con tratamiento y con placebo. En comparacion con el grupo del placebo, dentro
del grupo en tratamiento con anticolinérgico el volumen residual post miccional
aumento, la eficacia del vaciado disminuyo y el indice de contractilidad vesical
disminuyd. Solo se produjo un episodio de retencion urinaria aguda que afecto al grupo
con placebo (91).

Los autores del estudio concluyeron que no existia motivo alguno para pensar que la
tolterodina agravaba las dificultades miccionales preexistentes (91).

Ningun estudio ha demostrado mejoria significativa de los sintomas utilizando solo
farmacos antimuscarinicos (79).

Estudios recientes demuestran que cuando se afiaden a tratamiento alfa blogueante, esta
combinacion logré una mejoria significativa de los sintomas miccionales (92).

Se concluye que esta clase de farmacos podria ser atil como complemento al
tratamiento alfa bloqueante en pacientes que siguen presentando sintomas de llenado
(79).

- Tratamientos minimamente invasivos

El tratamiento patrén de la HBP es la reseccion transuretral. Dada la elevada
prevalencia de HBP en la poblacién masculina con més de 50 afios y las implicaciones
de los costes y de la morbilidad que cualquier intervencién quirargica implica, se tiende

a investigar el desarrollo de terapéuticas designadas minimamente invasivas.

2.6. Tratamiento quirdargico

Prostatectomia simple abierta

Sigue siendo el procedimiento de eleccion en la mayoria de los centros para los
pacientes con prostatas muy grandes. La prostatectomia simple abierta resulta atractiva
para tratar glandulas grandes con patologia asociada que pueda corregirse
simultaneamente (calculos vesicales, diverticulos vesicales, l6bulos medios muy

prominentes) (93). Esta técnica puede ser mas util que la RTUP en glandulas grandes,
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con estenosis uretral asociada, con espondilitis anquilosante que implica la flexion de la

cabeza y con hernia inguinal concurrente (94).

Otras indicaciones serian la necesidad de tratamiento de patologias concomitantes como
grandes calculos vesicales o hernia inguinales; presencia de estenosis de uretra; grandes
diverticulos vesicales; limitacion de la movilidad del paciente que impide su
colaboracidn en posicion endoscopica (93).

El abordaje suprapubico es el preferido por la mayoria cuando existe un l6bulo medio
muy grande, litiasis vesical o diverticulos vesicales que requieran reparacion.
Prostatectomia suprapubica y retropubica.

Indicaciones

Las indicaciones para la prostatectomia son sintomas significativos secundarios a una
obstruccion del tracto vesical, la hematuria macroscépica recurrente, las alteraciones
fisiopatoldgicas de los rifiones, uréteres o vejiga secundarias a una obstruccién
prostatica, y los célculos vesicales secundarios a una obstruccion por descenso del flujo
urinario (95). Las contraindicaciones para este procedimiento son: presencia de una

glandula fibrosa y pequefia; y prostatectomia previa (20).

Preparacidn preoperatoria (95).

Si el paciente se presenta con retencion urinaria, un nivel sérico elevado de creatinina e
infeccion, puede ser necesario el drenaje con cateter.

EL tracto urinario debe ser evaluado antes de la graduacion. Sl la funcion real es normal
puede obtenerse una urografia intravenosa con su correspondiente radiografia
posmiccional. La ecografia nos aporta mas informacion sobre el volumen residual de
orinay el volumen de la prostata.

Si el paciente padece hematuria debe ser evaluado con una UIV o un rastreo con TAC.
La cistoscopia esta indicada para descartar tumor en la vejiga, calculo o diverticulo
vesical de gran tamafio.

Debe evaluarse el estado general del paciente mediante la anamnesis, examen fisico etc.
Debe interrumpirse el consumo de aspirina 7 a 10 dias antes de la intervencion.

Se administra un enema la noche anterior de la operacion.
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Se debe informa sobre el riesgo de eyaculacion retrograda y de impotencia en el
postoperatorio, asi como el riesgo de incontinencia, hemorragia, infeccién y embolia
pulmonar

Para todo tipo de prostatectomia es preferible aplicar la anestesia espinal o peridural,

aunque si estuviera contraindicada, puede utilizarse anestesia general.

La trasfusidn de sangre es necesaria en aproximadamente un 15% de casos.

La técnica de la prostatectomia suprapubica (93).

Consiste en colocar al paciente en posicion de litotomia dorsal o ligeramente en
Trendelemburg. Se inserta una sonda de 22F en vejiga y se llena el balén con 20 ml de
liquido. Se practica una incision media desde abajo del ombligo hasta el hueso pabico.
Se libera el espacio prevesical extra peritoneal y se coloca un separador. Se distiende la
vejiga con suero fisiologico a través de la sonda y se practica una cistotomia en la linea
media. La incision se prolonga hasta la region del cuello vesical, pero hay que tener
cuidado de no extender demasiado en sentido cefalico con el fin de poder sujetar
facilmente a la vejiga con el separador autoestatico. Se colocan gasas mojadas en la
clpula vesical y se posiciona el separador autoestatico, de modo que se consiga una
buena exposicion. Se puede introducir catéteres de localizacion de 5F en los meatos
ureterales para facilitar su identificacion y exposicién, especialmente si existe un gran
componente intravesical. Se practica una incision circular en la mucosa vesical distal al
trigono. Se crea un plano entre el adenoma y la capsula prostatica en la posicion de las
6h. Mediante diseccion toma se enuclea el adenoma tras desarrollar inicialmente el
plano quirdrgico con tijera. Se secciona la uretra prostatica apical introduciendo el dedo
indice hasta el apex prostatico y se retrae el adenoma en sentido posterior. Para evitar
lesionar el complejo esfinteriano hay que evitar aplicar una retraccion excesiva sobre el
apex. Se extirpa el adenoma y se comprueba la homeostasia.

Si se observa un sangrado importante del suelo de la capsula se pueden aplicar puntos
de sutura reabsorbibles. Con una sutura de Vicryl 2-0 se avanza la mucosa vesical hacia
la uretra prostatica a las 5 y a las 7h para re-trigonizar el cuello vesical. Se introduce una
sonda de lavado de tres vias de 22F en la uretra y una sonda suprapubica de 24F a través

de la cara lateral de la cipula vesical.
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La cistotomia se cierra en dos o tres planos utilizando suturas reabsorbibles. Se
comprueba la estanqueidad de la reparacion introduciendo liquido. Aunque algunos
ponen en duda la necesidad de un tubo suprapubico, otros autores siguen utilizdndolo
porque permite la irrigacion continua por un tubo con drenaje por el segundo. El tubo
suprapubico se retira a los dos dias y la sonda vesical a los siete dias.

En prostatas de grandes dimensiones se pueden afiadir pasos como la colocacion de un
hilo de seda a través del orificio de la sonda inicial después de practicar la cistotomia
inicial. Una vez completada la enucleacion y retirada de la sonda previa, el hilo de seda
se puede anudar a la sonda definitiva para asegurar el paso de la misma sin dificultades
hasta la vejiga a través del espacio posiblemente irregular. Ademas se produce un
sangrado apical problematico, tras la enucleacion se puede aplicar compresion con una
esponja de gelatina, a continuacién se hincha el balon y se tracciona de la sonda. La
esponja se situara perfectamente en la profundidad de la celda y proporcionara oclusién
y hemostasia.

La sociedad Siciliano-Calabresa de Urologia ha revisado 1804 prostatectomias simples
abiertas por HBP en 1997 y 1998. En esta amplia serie solo el 11,2% de los casos
fueron practicados por via retropubica. Se registro un fallecimiento (0,05%). Los
investigadores comprobaron que el 8,2% de los pacientes precisaron transfusion
sanguinea y el 1,1% una re-intervencion quirdrgica (generalmente por retencion de
coagulos). Ademas, el 2,1% presentaron estenosis post operatoria del cuello vesical, el
1,2% incontinencia urinaria post operatoria significativa y el 3,6% una segunda

intervencion por HBP en algin momento del postoperatorio (96).

2.6.1.Adenomectomia prostéatica transvesical o tipo Freyer
También Ilamada prostatectomia suprapUbica transvesical o tipo Freyer.
Se trata de al enucleacion del crecimiento adenomatoso gracias a una incision
extraperitoneal en la pared vesical anterior. No se trata de una extirpacion total.
Consideraciones quirurgicas: La prostatectomia debe cumplir (95):

- Acceso quirargico al cuello de a vejiga y a la prostata con minima alteracion de

los planos tisulares.
- Enucleacion trasnvesical de todo el tejido adenomatoso.

- Acceso al cuello de la vejiga con control directo de la hemorragia.
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- Acceso a la vejiga para efectuar una cistolitotomia o diverticulectomia si fuera
necesario.

- Cierre primario de la vejiga con drenaje suprapubico y con catéter uretral.

La prostata es alcanzada a través de una incision en la vejiga y después es enucleada
(figura 4). La incisién de la piel puede ser también Pfannenstiel o media por debajo del
ombligo. La vejiga esta irrigada generalmente con un salino durante el procedimiento,
aungue el procedimiento puede realizarse también sin ello. El proceso puede ir
acompariado también de sangrado, pero genralmente es facil de controlar. Una vez
finalizado el proceso se deja colocado un catéter suprapubido (Dr EM Hart. Consultant

Anaesthetist. University Hospitals of Leicester NHS Trust UK).

Figura 4. Adenoma prostatico enucleado via transvesical tipo Freyer. Cortesia del Dr. Angel Gil.

En la prostatectomia transvesical se expone la vejiga y la prostata anterior a través de
una incision transversal abdominal inferior. Se abre la vejiga y se incide el epitelio
sobre la préstata. Entonces se enuclea el adenoma que afecta a la zona de transicion. La
fijacion al esfinter distal se corta con tijeras. El cuello vesical se avanza en la cavidad
prostatica y se sutura posteriormente. Se coloca una sonda y se reconstruye el cuello
vesical con puntos sueltos. Finalmente se cierra la vejiga en dos capas (97).

El abordaje suprapubico transvesical tiene la ventaja de la mejor visualizacién del cuello
vesical y de los meatos uretrales. Estaria indicado en adenomas con grandes l6bulos
medios, en pacientes con grandes diverticulos vesicales, con grandes calculos vesicales

y en obesos (98).
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Técnica operatoria (95).

El paciente colocado en decubito dorsal, con la mesa colocada en ligera hiperextension,
el paciente colocado en posicién de Trendelenburg leve.

Se rasura el area suprapubica y se prepara el abdomen y los genitales desde la linea del
mamel6n mamario hasta la parte media del muslo.

Se introduce el catéter en la vejiga, a cual se llena con 200 a 250 ml de agua o solucion
fisiologica. Luego se retira el catéter. Se realiza una incision en | linea media del
hipogastrio a través de la piel y en la linea blanca del abdomen se la extiende desde
debajo del ombligo hasta la sinfisis pabica.

Los mausculos rectos se separan lateralmente y se desarrolla el espacio prevesical
barriendo peritoneo en direccion superior.

Se colocan dos suturas en la pared vesical anterior debajo de la reflexion peritoneal. Se
lleva a cabo una cistotomia vertical hasta llegar a un cm del cuello de la vejiga. Se
coloca un separador Deaver medio en la parte superior y uno estrecho sobre el cuello de
la vejiga. El extremo del separador determina una linea semilunar para la incision de la
mucosa alrededor de la parte posterior del cuello, inmediatamente distal del trigono.

Se introducen tijeras Metzembaum en la posicion de la hora 6 y mediante una diseccion
suave se desarrolla el plano situado entre el adenoma y la capsula

El resto del procedimiento se lleva a cabo mediante diseccion digital, liberando los
I6bulos posteriores hasta llegar al vértice de la préstata con un movimiento circular de
barrido en direccidn anterior.

Las tijeras se utilizan para separar la uretra manteniéndose cerca del adenoma. Si se
trata de una prostata grande es preferible extirpar un l6bulo por vez. En caso de
protrusion considerable del 16bulo medio puede ser extirpado de forma independiente.
Un método alternativo para seccionar el cuello vesical y enuclear la préstata consiste en
hace una incision circular alrededor del cuello de la vejiga con un bisturi o un
electrocauterio. Con el dedo indice ubicado en la uretra prostatica, el cirujano ejerce
presion para separar la uretra y la comisura anterior de la prostata. ElI adenoma es
enucleado a base de un movimiento circular. La uretra a nivel del vértice de la prostata
puede ser separada por pinzamiento digital.

Después de la extirpacion del adenoma se inspecciona la fosa prostatica. Aungue la

hemorragia es minima, el sangrado es frecuente en las posiciones de las horas 5y 7. Las
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arterias prostaticas son ligadas con suturas. Los puntos en ocho? El pinzamiento del
cuello vesical con una pinza Allis facilita la colocacion de los puntos de sutura.

Se introduce un catéter de Foley de irrigacion con balon de 30 ml y tres vias de calibre
22 Fr. Se introduce un tubo suprapubico Malecot calibre 26 Fr. 0 28 Fr..

Se realiza uncierre vesical hermético en un solo plano mediante puntos interrumpidos,
incluyendo toda la capa muscular y la serosa y sin incluir la mucosa vesical.

Otra posibilidad es un cierre en varios planos con puntos de sutura corridos. EL balon
de catéter de Foley se insufla hasta 45ml. Se coloca un drenaje de Penrose o un sistema
de drenaje cerrado hasta el sitio de la cistostomia. La vejiga es irrigada investigando la
presencia de un escape. Se irriga la herida y se cierra la linea blanca mediante puntos
corridos (99).

Complicaciones y manejo posoperatorio (95).
La complicacion inmediata méas frecuente es la pérdida excesiva de sangre.
Aproximadamente un 15% de los pacientes requieren trasfusiones. Si en la operacion la
hemorragia es excesiva, existen dos técnicas eficaces:
- Sutura en jareta alrededor del cuello vesical, los extremos de la sutura se
exteriorizan y son firmemente anudados. 24- 48 horas después se extrae el hilo
(100)

- Plicacion de la parte posterior de la capsula (101).

La mortalidad quirdrgica es menor del 1%. Al dia siguiente los pacientes toleran
nutricion oral. La irrigacion continua de la vejiga se realiza durante 12 a 24 horas. El
catéter Foley se retira después de 3 dias. El catéter suprapubico puede ser retirado en
primer término

Las grapas cutaneas se retiran el séptimo dia. En general es posible recuperar la
actividad normal en 4 a 6 semanas.

La lesion rectal es una complicacion muy rara. La incontinencia urinaria es asi mismo
una complicacion infrecuente.

La disfuncién eréctil se produce si se perfora la capsula. La eyaculacion retrograda es

una complicacion frecuente.
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2.6.2.Adenomectomia prostatica retropubica tipo Millin.
También Ilamada prostatectomia retroptbica tipo Millin.

Es otra técnica quirdrgica utilizada en hiperplasia benigna de préstata. La prostata se
alcanza a través de una incision de Pfannestiel con el paciente en posicidn supina. Se
realiza una incision de la capsula prostatica y los l6bulos de la prostata son enucleados,
el cuello de la vejiga es reparado posteriormente. El sangrado puede ser profuso durante
la enucleacion de la préstata, pero generalmente es de corta duracion (102).

En la prostatectomiaretropbica la prdstata se expone a traveés de una incision
abdominal inferior transversal. La capsula anterior se sutura para disminuir la pérdida
de sangre y luego se incide transversalmente. Se enuclea digitalmente el adenoma de la
zona de transicion, cortando las adherencias con tijeras, procurando no lesionar el
esfinter uretral.

Se colocan suturas laterales y se lleva hacia abajo el cuello vesical a la cavidad
prostatica mediante puntos sueltos. Se inserta una sonda uretral. Se cierra la capsula
anterior con puntos sueltos o con una sutura corrida.

La técnica retropUbicatranscapsular (Millin 1945) ofrece una mejor visién del adenoma
y de la celda una vez enucleada y, por lo tanto, un mejor control sobre la homeostasia.
También preservaria mejor la continencia al poder controlar la seccion de la uretra
prostatica (98).

Prostatectomia retropdbica simple (103).

Presenta una serie de ventajas:

Exposicion anatdbmica excelente.

Seccion mas precisa de la uretra.

Disminucion del riesgo de incontinencia.

Control mas exhaustivo de plexo venoso

Pero no es adecuado para:
- Prostata pequefia.
- Prostata fibrosa.
- Cancer de prostata.
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Técnica operatoria:

1. Anestesia incision, vasectomia y exposicion de la prostata.

Preferible el uso de anestesia epidural. El paciente en decubito dorsal con la mesa
angulada, en posicion de Trendelemburg.

Se introduce un catéter 22 Fr en la vejiga. Se lleva a cabo una incision extraperitoneal
en la linea media. Se separan los musculos rectos y se secciona la fascia transversal para
exponer el espacio de Retzius. Se secciona la fascia anterior hasta el nivel del pubis y la
fascia posterior encima de la linea semicircular hasta el ombligo.

Se coloca un separador de Balfour de autorretencién, desplazando la vejiga. El tejido
fibroadiposo que recubre la rama superficial de la vena dorsal y de los ligamentos
puboprostéticos es separado suavemente y se expone la superficie anterior de la préstata
(20).

2. Hemostasia.

Se lleva a cabo la ligadura dl complejo de la vena dorsal. También es necesario ligar los
pediculos laterales.

Se realizan pequefias incisiones en la fascia endopelviana y se seccionan los ligamentos
puboprostaticos.

EL cirujano perora la fascia pelviana lateral e introduce el clamp entre la superficie
anterior de la uretra y lasuperficie posterior del complejo de la vena dorsal. Luego se
expone la superficie lateral de la préstata para la ligadura de lo pediculos laterales. Se
colocan puntos en ocho de los tejidos blandos de la superficie posterolateral de la
prostata. El catéter de Foley se extrae antes de la enucleacion (104).

3. Enucleacion.

Se efectia una capsulotomia transversal a 1’5 — 2 cm distal con respecto al cuello
vesical. La incision se profundiza hasta llegar al adenoma. SE diseca la capsula anterior
con aun tijera. Ulteriormente se extiende el plano quirurgico lateralmente y hacia abajo.

Posteriormente el cirujano introduce el dedo indice entre el adenoma y la capsula para
separar el adenoma. Se lleva a cabo una incision longitudinal en la superficie anterior.
Se separan los l6bulos laterales, se fractura la musculatura de la uretra a nivel del vértice

de la préstata. El 16bulo lateral izquierdo puede ser enucleado.
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Una vez realizado este se fractura y extirpa la mucosa a nivel del vértice del l16bulo
lateral derecho. Se secciona la mucosa a nivel del cuello de la vejiga y se libera el
[6bulo medio.

Si se observa una hemorragia desde el cuello de la vejiga deberan colocarse puntos en
ocho, en estas manobras es importante evitar la obstruccion de los orificios ureterales.
Luego se abre el cuello de la vejiga y se inspecciona el interior de ésta. Algunos
cirujanos recomiendanalescision de una cufia posterior de cuello vesical y el avance de
la mucosa vesical hasta el interior de la fosa prostéatica.

Se introduce un catéter de Foley calibre 22Fr. con un balén de 30ml. También se coloca
un tubo Malecot suprapubico n® 24 Fr., fijado in situ mediante sutura en jareta. La
capsula prostéatica e cierra mediante dos puntos corridos.

La primera sutura comienza a nivel del borde lateral y hasta la linea media. La segunda
sutura desde un punto similar del lado contralateral. Las dos suturas son anudadas
separadamente y luego entre si. Se colocan pequefios drenajes con aspiracion y sus
extremos colocados en la superficie lateral de la vejiga para evitar la aspiracion directa
del area de cierre. La fascia del recto se sutura mediante puntos corridos. La piel se

cierra con clips cutaneos.

Cuidados posoperatorios (95)

En un sangrado excesivo esta indicada la traccion del catéter de Foley y la irrigacion
continua dela vejiga. Si no fuera efectivo se intenta una cistoscopia para el control
endoscopico.

Esta indicadas la alimentacion por via oral y al deambulacién durante el primer dia

EL catéter de Foley se retira una vez que se recoge orina relativamente limpia.

Complicaciones (95)

La mas frecuente es la hemorragia posoperatoria, controlada mayoritariamente por al
traccion del catéter de Foley. Si esta maniobra es infructuosa debe intentarse la
fulguracion transuretral de los vasos sangrantes. En casos con patologias previas esto
puede ser insuficiente, por lo cual se debe colocar un tapdn hemostatico en la fosa
prostatica o la embolizacion angiogréfica selectiva de las arterias hipogastrica.

Otras complicaciones son la embolia pulmonar, infarto de miocardio y los accidentes

cerebrovasculares.
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Algunos pacientes pueden sufrir una epididimitis tardia, mas frecuente por la lesion de
los conductos eyaculatorios con el ulterior reflujo. Esto se puede prevenir mediante una
vasectomia profilactica.

La incontinencia de urgencia es una complicacion que mejora en el curso de las
primeras semanas. La incontinencia de esfuerzo severa es sumamente infrecuente.

La eyaculacion retrograda esta documentada, al igual que el riesgo de impotencia.

En resumen, la enucleacién a cielo abierto de un adenoma de préstata es un

procedimiento excelente, con tasas de mortalidad muy bajas.

2.6.3.Reseccidn transuretral de prostata (RTUP)

Las indicaciones absolutas tradicionales de la RTUP eran la retencion aguda de orina, la
litiasis vesical, azoemia postrenal secundaria a la obstruccion de la salida vesical y la
macrohematuria refractaria por un gran adenoma (105).

Un analisis retrospectivo de informes realizado en 2004 comparo la RTUP en 1990 y en
2000 en Reino Unido y observo un aumento de la proporcion de pacientes sometidos a
RTUP por retencion de orina en el grupo del 2000 (58% frente al 33%). EI mismo
estudio hall6 que los STUI como indicacion de la RTUP disminuyeron del 65% al 42%
en el afio 2000. Una revision exhaustiva de 15 guias clinicas internacionales para el
tratamiento de la HBP encontr6 que las indicaciones de la RTUP iban desde “HBP
complicada” a “sintomas moderados o intensos”, pasando por puntaje el International
Prostate Score de 20 a 35 o cualquiera de las indicaciones absolutas enunciadas arriba
(93).

La técnica consiste en una extirpacion del tejido adenomatoso (glandula prostatica)
mediante su reseccion endouretral (instrumento introducido a través del orificio uretral).
En la RTU convencional se utiliza un generador de corriente monopolar, corrientes de
alta frecuencia que emiten corrientes de corte puro y otras de electrocoagulacion. Por
otra parte, este tipo de corriente precisa de un medio no electrolitico como medio
irrigante, con el riesgo que supone de hemodilucion y de sindrome de reseccion
transuretral (sindrome caracterizado por un desequilibrio hidroelectrolitico en plasma

ocasionado por absorcion del liquido de irrigacion por el organismo).
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En la corriente bipolar los dos polos del circuito se encuentran separados unos
milimetros de modo que la corriente eléctrica solo pasa por el tejido seleccionado. Por
otra parte, la solucion de irrigacion puede ser solucién salina. La RTUP es el Unico
procedimiento transuretral para la HBP que cuenta con seguimientos de 8 a 22 afios en
la bibliografia (106).

En una revision de 188.161 beneficiarios de Medicare, Wasson et al. determinaron que
la tasa de reintervenciones durante los cinco afos posteriores a la RTUP es de alrededor
del 5% (106). El anélisis de 20.671 pacientes sometidos a RTUP en Austria determino
que la incidencia de RTUP secundaria era del 5,8% a los cinco afios y del 7,4% a los 8
afios (107). Un estudio de 577 pacientes seguidos durante 10 afios revel6 una incidencia
del 6% de nuevas resecciones (108). Los estudios demuestran la eficacia a largo plazo
de la RTUP. Lo que no se ha determinado es si las resecciones repetidas fueron
necesarias por nuevo crecimiento tisular o porque la reseccion previa resultd
insuficiente. Tampoco se ha determinado cuantos pacientes con sintomas recidivantes
después de la RTUP evitan una nueva intervencion y se decide por el tratamento

médico complementario (93).

Madersbacher et al. observaron que el aumento medio del flujo méaximo en los pacientes
tratados mediante RTUP fue del 125% (109).

El analisis de los estudios aleatorizados mostro también que el 93% de los pacientes
tratados mediante RTUP presentaban un flujo maximo mayor de 15 ml/s, lo que indica
ausencia de obstruccion de salida vesical en la mayoria de los sujetos.
Un metaanalisis comparo la eficacia urodinamica de diversos tipos de tratamiento de la
obstruccion de salida vesical y se demuestra que la RTUP supera todas las modalidades,
excepto la prostatectomia abierta. Hay que subrayar que la mayoria de las mediciones
urodindmicas mejoran tras cirugia, pero a menudo no se correlacionan con los sintomas

del tracto urinario inferior medidos por las escalas sintomaticas (110).

Los avances en antibioticoterapia, cuidados perioperatorios e instrumental han mejorado
mucho la mortalidad y morbilidad de la RTUP moderna. Una evaluacién prospectiva
realizada en 2008 sobre 10.654 RTUP practicadas en 2002 y 2003 hallé una tasa de

mortalidad del 0,10% y un riesgo de sindrome de la reseccion transuretral del 1,4%
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(111). La morbilidad total en el estudio fue del 11,1%. Las complicaciones mas
frecuentes fueron la retencion urinaria y la infeccion del tracto urinario. Los
investigadores Mebust et al estudiaron la correlacion la morbilidad post operatoria con
el tiempo de reseccion superior a 90 minutos, el tamafio de la glandula mayor a 45

gramos, la retencion aguda de orina y la edad mayor a 80 afios.

Lo que esta cada vez mas claro es que la mortalidad y morbilidad de la RTUP moderna
han mejorado, a pesar de que los pacientes cada vez son mas mayores y presentan mas
comorbilidades (112). Las revisiones sistematicas indican que alrededor del 75% de los

pacientes experimentan eyaculacion retrograda despues de la RTUP (112).

2.6.4.Reseccidn transuretral o vaporizacion prostatica con laser

Los tratamientos con laser se ha desarrollado en los ultimos quince anos como
alternativa a la reseccion transuretral de prostata (RTUP) en el tratamiento de la HBP.
La creciente demanda de un procedimiento minimamente invasivo para aliviar los
sintomas del tracto urinario inferior con mayor eficacia y menos efectos secundarios ha
propiciado la introduccion de diversos laseres y, mas concretamente, de la
fotovaporizacion prostatica (FVP) selectiva con laser KTP (potasio. Titanilo-fosfato) o
“Green Light PV” 0 mas recientemente el laser LBO (litio triborato) o “Green Light
High Performance System” (HPS) (113).

Las prostatectomia laser pueden realizarse con laseres coagulativos como los de
neodimio: itrio-aluminio-granate (Nd: YAG). A los de diodo; laseres de corte, como el
holmio: YAG (Ho :YAG) y el tulio: YAG (Tm: YAG) (113).

Continua la busqueda constante de una opcion terapeutica minimamente invasiva para
la HBP, con menor morbilidad y coste. Muschas técnicas previas que empleaban
distintos sistemas de administracion no lograron resultados uniformes y duraderos en
comparacion con la técnica de referencia, la RTUP (113).

Desde su introduccién en 1998 por Malek et al. los excelentes resultados clinicos, la
baja morbilidad, la sensilla técnica y la relacién coste efectividad favorable de la
vaporizacion foto selectiva con laser Green Light han convertido esta tecnologia en una
alternativa clinica valida y eficaz frente a la RTUP. La mayoria de datos iniciales sobre
tratamiento de HBP con laser se refieren a la ablacion visual prostatica con laser
(AVPL) introducida inicialmente por Castello el al (114).
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Entre sus limitaciones se destaca la elevada duracion del procedimiento, por no disponer
de un haz de laser de emision continua, la significativa disuria y el prolongado tiempo
de sondaje postoeratorio debido al desprendimiento masivo secundario del tejido
necrdtico. El principal factor determinante de la eficacia de la vaporizacion laser es la
interaccion entre el rayo laser y el tejido diana (115).

La energia del laser (luz coherente colimada emitida por una fuente de energia y con
una sola longitud de onda) puede producir coagulacién cuando el tejido se calienta por
debajo de la temperatura de ebullicién/vaporizacion pero por encima de la necesaria
para desnaturalizar las proteinas; o vaporizacion cuando el tejido se evapora al superar
la temperatura de vaporizacion/ebullicion (116).

Los laseres KTP y LBO son absorbidos selectivamente por la hemoglobina dentro del
tejido prostatico lo que permite la vaporizacién foto selectiva y la eliminacién del tejido
mediante vaporizacion foto térmica rapida del agua intracelular calentada. Dada la
escasa penetracion por su corta longitud de onda y por ser absorbida por la
hemoglobina, la zona de coagulacion resultante se limita a 1-2 mm, con lo cual la zona
de coagulacion es mas circunscrita y eficaz (117).

A diferencia de los laseres KTP y LBO, el tratamiento con laser Nd: YAG suele
producir disuria postoperatoria o desprendimiento tardio de restos, provocando
obstruccion prolongada (118).

El laser Green Light HSP proporciona una vaporizacion tisular mas rapida y eficaz, con
una potencia media méaxima mayor y una mejor colimacion de haz de laser que el
sistema Green Light PV antiguo (laser KTP). Por todo ello, el laser Green Light HSP
puede utilizarse para tratar glandulas prostaticas de mayor tamafio, con una distancia de

trabajo de hasta 3 mm entre la fibra de laser y el tejido (119).

El laser Green Light HPS utiliza pedales distintos para la vaporizacién y la coagulacién
(119).

Con ambos sistemas de hemostasia se obtiene el efecto coagulativo superficial

caracteristico de los rayos laser KTP o LBO, que permiten un procedimiento casi

exangue (119).
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Con el primer estudio con laser KTP puro se consiguié controlar el sangrado
desenfocando el haz de laser (3-4 mm), sin necesidad de cambiar a un laser Nd: YAG

para coagular (119).

Dentro de la evaluacion preoperatoria se puede incluir una evaluacion precisa del
volumen prostatico mediante ecografia transrectal, para calibrar la energia de
vaporizacion necesaria y la duracion de la intervencion, la evaluacion preoperatoria
depende de cada cirujano y puede incluir flujometria, determinacion del volumen

residual posmiccional, cistoscopia y urodinamia.

A diferencia de la RTUP, la FVP no proporciona una muestra tisular, por tanto, no
permite diagnosticar alteraciones histopatologicas, como neoplasia intraepitelial
prostatica de alto grado, proliferacion microacinar atipica o cancer. En caso de que el
PSA preoperatorio este elevado, el tacto rectal sea sospechoso, debe realizarse una

biopsia transrectal ecodirigida (113).

Los paciente de alto riesgo y con anticoagulacién no son candidatos a RTUP pero si lo
son a la FVP. Este procedimiento de ablacién tisular casi sin pérdida de sangre puede
aplicarse en hombres con puntuaciones de la American Society of Anesthesiology
(ASA) superiores a 3 (120).

2.6.5.0tros procedimientos

Existe disponibilidad de otros procedimientos menos invasivos, los cuales usan

diferentes formas de calor para destruir el tejido prostatico, como:

o Energia de radiofrecuencia: ablacion transuretral con aguja

« Energia de microondas: termoterapia transuretral con microondas

« Corriente eléctrica: electrovaporizaciéntransuretral

e Agua caliente: termoterapia inducida por agua

o Laser: coagulacion intersticial con laser y enucleacion de la prostata con laser de

holmio
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Ninguna de estas técnicas ha demostrado ser mejor que RTUP. Los pacientes
que reciben estos procedimientos menos invasivos tienen mayor probabilidad de

necesitar cirugia de nuevo después de 5 ¢ 10 afios.

Hombres mas jovenes (muchos de los procedimientos menos invasivos
conllevan un riesgo mas bajo de impotencia e incontinencia que la RTUP,
aunque el riesgo con RTUP no es muy alto)

Pacientes de edad avanzada

Pacientes con afecciones severas, abarcando diabetes incontrolable, cirrosis,
alcoholismo, psicosis y enfermedad pulmonar, renal y cardiaca serias

Hombres que estdn tomando anticoagulantes (121).

2.6.6.Prondstico

La Hiperplasia Benigna de la Prostata constituye una enfermedad benigna,
cronica y altamente prevalente actualmente, frente a la cual resulta de extrema
importancia realizar un correcto diagnostico, dado el gran abanico sintomatico y
la heterogeneidad existente en relacion a su presentacion clinica.

El éxito en su tratamiento dependera fundamentalmente de la aplicacion de
algoritmos terapéuticos individualizando a cada paciente en funcion de la
gravedad de sus sintomas (IPSS), volumen prostatico, niveles de PSA,
enfermedades concomitantes, estado general y, en definitiva, de sus preferencias
personales (77).

La tendencia de la evolucion de la HBP no tratada es en el sentido de un
agravamiento progresivo, lento pero objetivable en los sintomas urinarios y en la
perturbacién que inducen en la calidad de vida del varén.

El riesgo de desarrollo de retencidn urinaria aguda varia entre 4 y 73%. EI riesgo
de cirugia es mayor en presencia de sintomas, en enfermos asintomaticos este
riesgo es de cerca del 3%. Ademas, los enfermos con sintomas moderados o
severos presentan un riesgo de cirugia mas del doble de los enfermos con
sintomas ligeros. El riesgo de cirugia es también mayor en los varones que

presentan ausencia o fallo en la respuesta terapéutica.
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En enfermos que se presentan con retencion urinaria, la incidencia acumulativa
para prostatectomia es del 60% en el primer afio y cerca del 80% a los 7 afios.
Estudios apuntaron factores como la edad, bajo indice de masa corporal, pH
urinario superior a 5, no fumadores e historia de tuberculosis como de mayor
riesgo para la préactica quirdrgica.

Los sintomas como nicturia, retraso inicial en la miccion, vaciamiento
incompleto, disminucion de la fuerza y calibre del chorro y aumento del
volumen de la prostata como factores pronosticos para la necesidad de cirugia
(98).

Existen solamente dos factores de riesgo reconocidos asociados con el desarrollo
y la progresion de la HBP: la edad y la accion de la testosterona.
En la actualidad, sin embargo, es imposible actuar sobre cualquier uno de estos
factores, de un modo preventivo (aunque algunos trabajos recientes evalten la
posibilidad de se actuar sobre el estatus hormonal) (122).

Muchos otros factores fueron apuntados como posibles factores de riesgo para
esta enfermedad. Por ejemplo, el tabaco, la obesidad, la ingesta de alcohol y la
vasectomia. La enfermedad hepatica cronica y otras enfermedades cono la
hipertension arterial, la diabetes mellitus y el sindrome metabdlico (estado en
que hay defecto del uptake de glucosa mediado por la insulina con una
hiperinsulinemia compensadora), que puede predisponer a una serie de
condiciones como diabetes mellitus no insulino dependiente, obesidad, HTA,

dislipidemia y ateroesclerosis, fueron también asociados a esta patologia.

3.Anestesia

3.1.Concepto

El término anestesia deriva del griego, significa “privacion completa o0 reduccion

de la sensibilidad de un organismo”. Esto se refiere a la supresion de todos los tipos de

sensibilidad periférica, es decir, sensibilidad al tacto, al dolor y a la temperatura (123).

Esto se puede llevar a cabo mediante dos vias:

El objetivo fundamental de la anestesia es permitir la realizacion de intervencién

en el organismo manteniendo la homeostasis y sin producir dolor. Son numerosas las
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intervenciones que se pueden realizar: intervenciones quirdrgicas abiertas,
intervenciones minimamente invasivas, procedimientos diagndsticos invasivos,
procedimientosintervencionistas (124).

La anestesia general incluye la “anestesia de todo el cuerpo”. Los componentes de la
anestesia incluyen: inconsciencia, amnesia, analgesia, inmovilidad y atenuacion de las
respuestas autonomicas al estimulo nocivo. Para poder llevarla a cabo se dispone de
farmacos intravenosos y farmacos inhalatorios que actdan a nivel del SNC (cerebro y
médula espinal) (125). Ademas, se produce normalmente una reduccion o supresion de
la actividad respiratoria, siendo necesaria la aplicacién de medidas de ventilacion

artificial, como sistemas mecanicos de soporte o sustitucion respiratoria (126).

Conceptualmente distinguimos tres tipos de anestesia (figura 5): inhalatoria,
intravenosa y balanceada (esta Gltima modalidad consiste en la aplicacion combinada
de anestésicos inhalatorios e intravenosos).En la anestesia inhalatoria los farmacos se
absorben y se eliminan en gran parte también por el pulmén. Una anestesia inhalatoria
pura hoy en dia es excepcional y se realiza casi Unicamente en intervenciones muy
cortas, en lactantes y en nifios pequefios (127).

En la anestesia intravenosa tal como su nombre indica los farmacos se
administran Unicamente por via intravenosa. Excepto en los casos comentados
previamente es el procedimiento ideal para una induccion ya que disponemos de acceso
a una via para la posible administracion de otros farmacos que sean necesarios. Bajas
dosis de anestésicos intravenosos producen sedacion y elevadas dosis producen
hipnosis. El concepto de anestesia intravenosa ha pasados desde su uso para la
induccion a la anestesia total intravenosa (128).

En la TIVA, se prescinde completamente de la anestesia inhalatoria. Los
hipnoticos, opidceos y relajantes se administran segun un modelo y régimen
matematico de dosificacion, orientado segin su farmacocinética. Su objetivo es
conseguir dosificar las sustancias de tal modo que alcancen rapidamente un estado de
equilibrio farmacocinético con niveles plasmaticos constantes. Ademas estos niveles
deberian poder ser modificados y estabilizados rapidamente para poder adaptar de
forma adecuada la profundidad de la anestesia a cada fase de la intervencion quirdrgica.
Para ello son necesarias sustancias de eliminacion rapida como el propofol (hipnotico),

remifentanilo (opioide) y el mivacurio (relajante muscular). ElI procedimiento TIVA

64



requiere la saturacion en bolo seguida de la administracion continuada de farmacos
mediante bombas de infusion. Los nuevos avances tecnoldgicos permiten incluso la
programacion de la concentracion plasmética deseada (TCI) (129).

La anestesia locorregional permite limitar la anestesia a determinadas areas del
cuerpo. Se distinguen dos tipos: bloqueos nerviosos centrales (anestesia epidural,
intradural o raquidea y anestesia caudal) y bloqueos nerviosos periféricos (130).

En determinadas situaciones, puede combinarse de forma ventajosa la aplicacion
de procedimientos de anestesia general y regional (anestesia combinada). Este
procedimiento combinado se recomienda en aquellas situaciones en que el catéter de
anestesia regional forma parte del “concepto anestésico perioperatorio global”,

utilizandose en el curso postoperatorio como analgesia selectiva.

ANESTESIOLOGIA

1 1
ANESTESIA ANESTESIA
GENERAL REGIONAL
[ ]

ANESTESIA ANESTESIA ANESTESIA BLOQUEOS BLOQUEOS
INHALATORIA BALANCEADA INTRAVENOSA CENTRALES PERIFERICOS

Figura 5. Tipos de anestesia.

3.1.1.Anestesia general

Por anestesia general se entiende la reduccién reversible de las funciones del
SNC inducida farmacoldgicamente, con el fin de prevenir los cambios fisioldgicos y
somaticos adversos secundarios a un trauma quirdrgico y para crear unas condiciones
Optimas para la cirugia con el fin de llevar a cabo intervenciones o procedimientos

quirdrgicos, diagnosticos o intervencionistas (131).
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3.1.1.1.Estadios de la anestesia

Los anestésicos generales no actuan unicamente de forma aislada sobre el SNC,
sino que influyen en todas las células del organismo. Sin embargo, las células del SNC
son las mas sensibles, por lo que los efectos anestésicos aparecen, por regla general,
antes que la alteracion funcional significativa de otros 6rganos. Pero también a nivel de
las células o de grupos celulares nerviosos, existen diferencias de sensibilidad a los
anestésicos, lo cual permite estratificar el desarrollo de la anestesia en distintos
estadios.Esto permite que los mecanismos reguladores de las funciones vitales, como
son los de la respiracion y el sistema cardiovascular, se preserven incluso en estados de

anestesia profunda (132).

Estadios:

A partir de la secuencia de supresion de la funcion de las estructuras cerebrales,
es decir, desde la progresion desde la regidn cortical a la basal, se puede establecer una
division por estadios de la anestesia con una equivalencia topogréfica global de los
efectos de la narcosis (tabla 1) (133).

En el estadio | se suprime la funcion de las células de la corteza cerebral. Se

reduce unicamente la sensibilidad cortical al dolor o méas concretamente el miedo al
dolor; ansiolisis y se reduce la identificacion del dolor (reconocimiento del dolor como
tal). Se conoce como el “estadio de la analgesia”. El dolor somatico si queda
preservado, por lo que las respuestas subcorticales asociadas al dolor, es decir las
reacciones del organismo al dolor, se siguen transmitiendo inconscientemente (134,
135).
Con la pérdida progresiva de la conciencia se alcanza el estadio Il, que se detecta
clinicamente por la falta de reaccién frente a estimulos externos y por la pérdida de
reflejo palpebral al rozar las pestafias. En este estadio, se produce una supresion de la
actividad subcortical. Durante la vigilia, la influencia cortical inhibidora domina sobre
las areas cerebrales mas profundas. Esta influencia se pierde en el estadio 11 o estadio
de la excitacion debido a la supresion de la actividad cortical, por tanto los impulsos
activadores de las areas subcorticales pueden influir sin ser filtrados sobre los centros
cerebrales somaticos y vegetativos, lo cual se manifiesta por una sintomatologia clinica
caracteristica. El estadio de la excitacion se considera por tanto la fase critica de la
anestesia, durante la cual existe un riesgo potencial para el paciente (136).
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En el estadio 111 o estadio quirargico, se produce la analgesia somatica que es

la que realmente permite la realizacion de intervenciones quirdrgicas sin la aparicion de

reacciones de defensa que podrian interferir en la intervencion. Hay una supresion de la

actividad de las células de la médula espinal (136).

Finalmente, se reduce la actividad de los centros de regulacion del sistema

nervioso vegetativo localizados en el tronco del encéfalo. Es el estadio 1V o estadio de

la intoxicacion. Se inicia con el cese de la respiracion que junto a la induccién central

de la pérdida del tono vascular conduce a un colapso hioxico-isquémico también de la
actividad cardiaca (136).

ESTADIO DENOMINACION FUNCION CLINICA
CEREBRAL
I Analgesia Paralisis Preservacion de la consciencia aunque reducida,
Cortical amnesia, abolicion Unicamente del componente
Incipiente psicovegetativo, ausencia anestesia somatica
I Excitacion Paralisis Pérdida de consciencia
Cortical Aumento de los reflejos, excitacion
Desinhibicién Pérdida del reflejo palpebral
subcortical
Il Quirurgico Paralisis cortical Analgesia somatica. Reduccion de los reflejos.
y subcortical Intervenciones superficiales
Relajacion muscular incipiente. Intervenciones
Pardlisis medular | superficiales y profundas
incipiente Relajacion muscular completa. Intervenciones de la
cavidad abdominal
Paralisis medular | Todas las intervenciones de la cavidad abdominal
Abolicién del
reflejo tusigeno
v Intoxicacién Pardlisis del TE Abolicion de la regulacion de la respiracién y del
sistema cardiovascular

Tabla 1. Estadios de la anestesia (133).
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Diferencias entre el suefio fisiologico y la anestesia general:

En la anestesia desaparece casi por completo la actividad eléctrica de todo el

cerebro, mientras que durante el suefio se suprime Unicamente el componente cortical.

Durante la anestesia profunda, el metabolismo funcional de las células nerviosas queda

anulado, persistiendo Unicamente el metabolismo estructural necesario para la

supervivencia. Esto conduce a que durante la anestesia ya no se puedan percibir

estimulos sensoriales externos: los estimulos para despertar pierden su efectividad.

Ademaés se pierde el tono de la musculatura de la base de la boca que provoca la caida y

el desplazamiento hacia atras de la lengua, dando lugar a obstruccion de la via aérea con

el consiguiente riesgo de asfixia, por tanto es un proceso de potencial riesgo vital que

requiere asegurar y controlar las funciones vitales mediante las medidas adecuadas

(137).
Suefio Anestesia general
EEG Ritmo o Supra descargas/I isoeléctricas
Metabolismo Cortical: claramente | Cortical: supresion maxima
cerebral y reducido Global: en anestesia profunda supresion
consumo de Global: inalteradoa | méxima
oxigeno ligeramente reducido
Reflejos de Inalterados No
defensa
Tono muscular Inalterado o débil No
Elaboracion de Si No
percepciones
sensoriales
Despertar por Si No
estimulos externos
Riesgo de No Si
aspiracion
Riesgo No Si
ahogamiento en
decUbito supino

Tabla 2. Relaciones del suefio con la anestesia general.
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3.1.1.2.Componentes de la anestesia

El estado de la anestesia se asocia a la pérdida de consciencia (hipnosis), a la
ausencia de percepcion de dolor (analgesia) y a la hipotonia de la musculatura estriada
como consecuencia de la inhibicion de la actividad motora a nivel medular (relajacion
muscular).

Hipnosis:

Aun no resulta claro, ni desde un punto de vista neurobiol6gico ni
neurofisioldgico, a través de qué mecanismos se produce la consciencia en los distintos

circuitos neuronales.

El fendbmeno de consciencia depende de un modo extremadamente complejo de
la activacion continuada de la corteza cerebral asociativa por las estructuras
subcorticales. La consciencia se desarrolla, por lo tanto, a partir de las interacciones
especificas entre distintos centros cerebrales y podria considerarse el resultado de un
equilibrio dinamico entre la llegada del estimulo a nivel subcortical y la eferencia
cortical(138).

El suefio, se produce de forma puramente mecanica por la desconexién directa o
indirecta de la corteza cerebral. Se deben distinguir dos tipos de suefio: el suefio
fisiolégico, que es el que se produce durante la noche, y el suefio inducido
artificialmente (hipnosis) (139).

El efecto inductor del suefio se produce por una inhibicién de las vias aferentes
del territorio medial de los ntcleos de la formacion reticular. Esta se extiende como una
red neuronal a lo largo de todo el tronco del encéfalo y regula entre otras cosas el estado
de actividad cortical y por tanto el grado de vigilia y atencién (sistema reticular
activador ascendente). A través de la formacion reticular se genera el ritmo fisiolégico
de suefio-vigilia (una destruccion de la formacion reticular debida a un traumatismo por
ejemplo, produce una pérdida de consciencia y un estado de coma) (139).

Los sedantes, hipnoticos y anestésicos también afectan a este sistema mediante
la supresion, en mayor o menor grado, de la propagacion de los impulsos ascendentes
activadores. A diferencia de lo que ocurre en el suefio fisioldgico, los hipnéticos y los
anestésicos pueden desconectar la consciencia también a través del efecto directo sobre

el cortex.Durante el periodo de suefio artificial, por regla general suele producirse
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amnesia, es decir, los estimulos externos ya no alcanzan la consciencia y por lo tanto ya
no pueden recordarse.

El estado previo a la anestesia seria la sedacidn, que es un estado de indiferencia
psicomotora que permite dormir al paciente pero en el que éste esta reactivo y se le
puede despertar. A continuacion, un estado mas profundo seria el de hipnosis, un estado

de suefio en el que se pierde la capacidad de despertar antes estimulos externos

. Durante la sedacion, queda abolida la parte del dolor relacionada con el
componente psiquico y con el miedo al dolor, durante la hipnosis, se pierde ademas la
consciencia del dolor. En ambos estadios estan preservados los movimientos de defensa
ante el dolor y las reacciones vasomotoras (136).

Los hipnoticos acttan de forma dosis-dependiente produciendo inicialmente una
sedacion y posteriormente una hipnosis hasta alcanzar una anestesia completa.
Analgesia

Desde el punto de vista filogenético, se ha desarrollado un sistema finamente
determinado para la transmision, elaboracion y respuesta al dolor (sistema nociceptivo).

El dolor recorre a través de las vias aferentes varias sinapsis neuronales, desde
los receptores periféricos especificos del dolor hasta el cortex, donde se hace consciente.
Los cuatro elementos principales en el proceso del dolor incluyen: transduccion,
transmision, modulacion y percepcion (140).

Una de las areas mas importantes es el talamo, donde se produce la identificacion del
dolor. Desde el tdlamo se extienden conexiones hacia la corteza cerebral y también
hacia el sistema limbico (141). El sistema limbico proporciona al dolor su caracter
emocional (afectividad del dolor) (142).

Las areas corticales permiten no sélo la localizacién del dolor, sino también la
percepcion consciente y la vivencia del dolor (143).Por debajo del tdlamo, los impulsos
recorren la formacién reticular del mesencéfalo y alcanzan también los nicleos motores
del tronco del encéfalo y del hipotalamo. La llegada de los estimulos del dolor a la
formacion reticular aumenta la vigilancia y los nacleos motores del tronco del encéfalo
transmiten a través de las vias eferentes los reflejos de huida y los movimientos de
defensa fisioldgicos inducidos por el dolor. Desde el hipotdlamo parten también a
través de conexiones eferentes, las reacciones vegetativas desencadenadas por el dolor.

Se produce entonces la activacion del sistema simpatico adrenérgico, lo que provoca un
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aumento de la demanda energética y del consumo de oxigeno del organismo (reaccién
de estrés) (141).

Es evidente que con este sistema de produccién y elaboracion del dolor tan complejo,
no basta con la simple desconexion de la consciencia para producir una analgésia
clinicamente suficiente, es decir, que suprima también las reacciones de dolor (144).
Unicamente los farmacos que influyen sobre la integracion del dolor a nivel del SNC

pueden producir una analgesia adecuada, que debemos llamar analgesia somatica.

El efecto puede ser o bien completo (anestésicos) o bien selectivo por accién
sobre los centros claves de la transmision del dolor (opiaceos). Ademas, los anestésicos
locales pueden interrumpir la transmision de los impulsos de forma regional a nivel de
los nervios periféericos, plexos nerviosos 0 médula espinal (145).

Relajacion muscular

La relajacion de la musculatura esquelética inducida por los anestésicos
generales se produce inicialmente mediante una supresion de los centros motores
superiores pero también mediante una inhibicion de las vias motoras descendentes que
transcurren por la médula espinal. En los estadios de anestesia profunda, se reduce
ademas directamente la actividad de las neuronas del asta anterior de la médula espinal.
Estos mecanismos se denominan en conjunto, mecanismos de relajacion muscular
central (146). Esto no se produce Unicamente con los anestésicos, sino que también
aparece como efecto secundario de las benzodiacepinas, que ejercen una accién
primariamente sedante (147).

En contraposicion, estan los efectos de los relajantes musculares especificos,
que no actlan a nivel central sino que inhiben la transmision neuromuscular de forma
selectiva en los receptores a nivel de la placa motora terminal (relajacion muscular
periférica). La ventaja que proporcionan es que para conseguir una relajacién muscular
completa, no se precisan estadios profundos de la anestesia. Debido a los distintos
niveles de actuacion, puede alcanzarse un efecto beneficioso que resulta de la
combinacion de anestésicos relajantes centrales y relajantes musculares periféricos,

produciéndose asi un efecto sinérgico (148).
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3.1.2.Anestesia locorregional

A diferencia de la anestesia general, en los procedimientos anestésicos regionales
Unicamente se bloquea la conduccion nerviosa desde y hacia el area quirdrgica.
Mediante la inyeccién de anestésico local en la proximidad de la médula espinal, se
puede provocar una inhibicidn nerviosa transitoria de las areas corporales relativamente

extensas de un modo sencillo (Wheather, Burkitt et al. 1987).

En el adulto, la meédula espinal se extiende desde el bulbo raquideo hasta la
altura de la primera o segunda vértebra lumbar, terminando en el cono medular. De ella
emergen un total de 31 pares de nervios. Excepto el ultimo, todos los demas abandonan
el canal medular de forma segmentaria como nervios espinales pasando entre los
agujeros de conjuncién. Los nervios toracicos describen un recorrido casi horizontal,
mientras que los n lumbares y sacros de dirigen hacia debajo de forma similar a una cola
de caballo. Tanto la médula espinal como la cola de caballo estan recubiertas de saco
dural (l&mina interna de la duramadre, aracnoides y piamadre) que se prolonga hasta S2.
El espacio que queda entre la aracnoides y la piamadre contiene el liquido
cefalorraquideo y se denomina espacio intradural, intratecal o subaracnoideo. Por
debajo del cono medular, aparte del LCR, contiene haces nerviosos espinales, que se
prolongan mas alld del saco dural en direccion caudal hacia la region coccigea
formando el denominado filum terminale. El espacio epidural o peridural se localiza
entre las laminas interna y externa de la duramadre, esta Gltima forma el periostio de la
cara interna del canal vertebral. El espacio epidural contiene tejido graso, un entramado
venosos y conductos linfaticos, pero no sustancia liquida libre. En el adulto, la cantidad
total de LCR es de unos 150 ml, de ellos unos 30 ml se encuentran en la region del

canal vertebral pero de ellos solo unos 30 ml se hallan entre L3 y S2 (149).

Los bloqueos centrales (anestesia subaracnoidea y epidural), son dos técnicas
que permiten bloquear los nervios espinales directamente en su zona de salida. Por
encima de L2 se inhiben tanto las fibras nerviosas somaticas como las simpaticas,
debido a su estrecha relacion, mientras que por debajo de L2 solo se bloquean las
somaticas. Para comprobar el limite o nivel de la de la anestesia tras la administracion
subaracnoidea o epidural de AL, es preciso conocer la inervacion segmentaria de las
areas cutaneas (dermatomas). Debe tenerse en cuenta que las capas mas profundas

(miotomas, visceras), por su localizacion anatdmica, no tienen por qué coincidir con los
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dermatomas correspondientes, a pesar de estar inervados por el mismo segmento
medular (145, 150).

Eleccion de la técnica anestésica
La eleccion del tipo de técnica viene determinada por la localizacion y la
duracion de la intervencion quirurgica, asi como por las enfermedades asociadas del

paciente.

3.1.2.1.Complicaciones.

-Si el nivel de la anestesia es muy alto, el blogueo de las fibras simpaticas
preganglionares (simpaticolisis) puede provocar una marcada vasodilatacion arterial y
venoso, y el blogueo del n.cardioacelerador (T1-4) puede producir bradicardia. Esto
provocara un descenso del gasto cardiaco y de la presion arterial. El tratamiento es
sintomatico y consiste principalmente en la administracién de vasopresores y si es
preciso atropina, ademas de reponer el déficit relativo de volumen (151).

-Insuficiencia respiratoria cuando el nivel de anestesia supere el T4, aunque la
insuficiencia respiratoria serd& méas bien consecuencia de la hipoperfusion del centro
respiratorio, debida a una insuficiencia cardiocirculatoria.. La inhibicion de la
respiracion diafragmaética por una paralisis del nervio frénico y aparece solo con el
bloqueo de los segmentos C3.C5, y es muy infrecuente (152).

-Cefalea postpuncion o postespinal, debido a la pérdida de LCR a través del cierre
retardado de la zona de puncién o una irritacion quimico inflamatoria de los pares
craneales transmitida por mediadores inflamatorios. Es la complicacion mas frecuente
asociada a los bloqueos neuroaxiales. Su incidencia ha ido disminuyendo a lo largo de
los afios debido al uso de agujas de pequefio calibre y punta no recortante (153).

- Secuelas neuroldgicas graves, como un hematoma epidural, absceso 0 una lesion
directa sobre la médula espinal o de la raiz espinal producida con la aguja de puncién
(154, 155).
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3.1.2.2.Anestesia intradural o subaracnoidea.

En la anestesia subaracnoidea, el anestésico local generalmente se inyecta en el
espacio subaracnoideo, que contiene LCR, a la altura de L3-L4 aproximadamente y por
tanto directamente en los nervios espinales (156).

Los nervios espinales, al no poseer una envoltura de tejido conectivo, permiten un
bloqueo sensitivo y motor rapido y predecible, asi como una rapida extension de la

anestesia con escasa cantidad de anestésico local.

A través de la aguja puede administrarse una inyeccion Unica de anestésico local o
colocarse un catéter de pequefio calibre en el espacio subaracnoideo. A través del cual
se podria inyectar el anestésico local de forma repetida (en intervenciones prolongadas)
0 bien utilizarse para la analgesia postoperatoria. Técnicamente es mas sencilla que la
anestesia epidural. Se consigue un mejor bloqueo motor requerido para la intervencion y
su inicio de accién es mas rapido (125). La eleccion del anestésico local se basa

fundamentalmente en la duracidn de la intervencion y el tiempo de accion requerido.

Existen AL isdbaros, con un peso especifico casa igual al del LCR e hipérbaros (mas
pesados que el LCR) (157). Para la extensién de la anestesia es importante no solo la
zona de puncion, sino también la cantidad, peso especifico, volumen y velocidad de
inyeccion del anestésico local. Los pacientes con edad avanzada o mal estado general
requieren dosis menores. Asimismo, en casos de presion intraabdominal aumentada,
también deberia reducirse la dosis (obesidad, embarazadas), ya que aumenta el llenado
del plexo venoso epidural, y se reduce el espacio subaracnoideo, lo cual favorece la
extension de la anestesia en direccion craneal. Si se asocian opiaceos se puede potenciar
el efecto de los anestésicos locales de modo sinérgico. Una reaccion adversa que
aparece con la administracion espinal de opiaceos es el prurito, mientras que la
depresion respiratoria clinicamente relevante es muy infrecuente (125).
3.1.2.3.Anestesia epidural

La anestesia epidural o peridural consiste en el bloqueo neural de segmentos
toréacicos, lumbares y sacros segin la indicacion, administrando AL en el espacio
epidural en inyeccion Unica o preferentemente mediante la colocacién de un catéter. Los
principales lugares de accion de los AL son también las raices de los nervios espinales,

que se alcanzan por difusion a través de la duramadre. Por este motivo, el inicio de

74



accion comparado con una anestesia intradural es mas retardado (aproximadamente 20-
30 minutos). Ademas, se requieren dosis mucho maés altas de anestésico local, ya que
parte del anestésico escapa por los agujeros de conjuncidon (bloqueo nerviosos
paravertebral) o es absorbido por el plexo venoso epidural (efectos sistémicos) (158).
Las intervenciones quirdrgicas que requieran una relajacion muscular completa del
campo quirdrgico, requieren altas concentraciones de anestésico local (por ejemplo
bupivacaina 0.5 % y 0.75%). Para el tratamiento analgésico postoperatorio, serén
suficientes concentraciones de bupivacaina 0.125% o ropivacaina 0.2%. Con estas dosis
se conserva la motricidad. Para la extension de la anestesia dependen varios factores.
Para potenciar la analgesia o reducir la concentracion de anestésico local se

pueden utilizar opioides (fentanilo y morfina) (136).

3.2. Farmacologia utlizada en anestesia
3.2.1.Anestesia inhalatoria

Los anestésicos inhalatorios son o bien liquidos ligeramente volatiles con un
punto de condensacion algo superior a la temperatura ambiente (anestésicos en forma de
vapores o volatiles) o bien gases como el oxido nitroso. El grupo de los anestésicos
volatiles engloba sustancias quimicamente mas desarrolladas, similares al éter
(isoflurano, sevoflurano) o a los hidrocarburos halogenados (halotano).
Farmacocinética

Los anestésicos inhalatorios se administran por via pulmonar, difunden a la
sangre y una vez diluidos alcanzan sus zonas de actuacion a nivel del SNC a través de la
circulacion sanguinea, siendo eliminados posteriormente en su mayor parte otra vez por
via pulmonar. Su eficacia depende por lo tanto no solo de sus propiedades fisico-
quimicas, sino también del estado funcional del pulmén y del sistema cardiovascular.
Los siguientes parametros influyen significativamente en la absorcién, distribucion y
eliminacién de los anestésicos inhalatorios (159):

-Concentracion alveolar.

-Solubilidad en agua o sangre.

-Solubilidad de los anestésicos en los tejidos o en el SNC.

-Ventilacion alveolar.

-Gasto cardiaco.

-Perfusion cerebral.
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Importancia clinica de la anestesia inhalatoria
La anestesia inhalatoria tiene algunas ventajas sobre las técnicas de anestesia
intravenosa.
-La profundidad de la anestesia es en general mas rapidamente reversible.
-La eliminacién del anestésico es practicamente independiente de la funcidn hepatica y
renal.
-Produce menos depresidn respiratoria postoperatoria.
También presenta una serie de inconvenientes:
-El tiempo de induccidén de la anestesia en méas prolongado, con la posible aparicién de
un estadio de excitacion.
-La analgesia postoperatoria es deficiente debido a la rapida eliminacion.

-Aparicion de tiritona durante la anestesia inhalatoria aislada o casi aislada.

La anestesia general inhalatoria pura practicamente ya no se realiza hoy en dia, o
de forma muy limitada (nifios). Ademas los anestésicos inhalatorios deben contemplarse
también desde el punto de vista de sus efectos ecoldgicos, a pesar de que comparados
con sustancias contaminantes ambientales eliminadas desde la industria o los hogares, la
fraccion cuantitativa aportada por los anestésicos inhalatorios es claramente inferior y

sigue teniendo un peso poco importante (136).

Clasificacion:

El halotano se caracteriza por sus buenas propiedades hipnéticas, pero con
escasos efectos analgésicos y relajantes musculares (centrales). Tiene un efecto
ionotropico negativo importante, y la sensibilizacion cardiaca al efecto de las
catecolaminas aumenta la susceptibilidad de desencadenar arritmias. De forma muy
infrecuente puede provocar una grave alteracion hepéatica con destruccién de este
organo, por ello actualmente solo se utiliza para anestesia general en nifios (160).

El isoflurano es el anestésico volatil con mayor efecto relajante muscular. Debe
tenerse en cuenta su clara disminucion de la resistencia vascular periférica, con el
consiguiente descenso de la presidn arterial y la taquicardia compensadora. Ademas,
acta como irritante de las mucosas y es menos indicado para la induccion de la

anestesia (161).
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El sevofluorano, al no provocar irritacion de la mucosa y por su olor agradable
y su efecto méas rapido comparado con el halotano y el isoflurano, se utiliza para
induccidn inhalatoria, especialmente en nifios, aunque también en algunos adultos.Los
cambios hemodindmicos que produce son escasos.En comparacion con el isofluorano
reduce mucho menos la resistencia vascular periférica y sus efectos ionotropicos
negativos son menores que con lo del halotano (162).

El 6xido nitroso tiene buenos efectos analgésicos, si bien escasos efectos
hipnoticos y nulos miorrelajantes (163).Uno de sus inconvenientes es su la difusion
hacia los espacios cerrados con aire (heumotdrax, ileo paralitico, oido) lo que provoca
un aumento de volumen y de presion. Esto es debido a su interferencia fisica con el
nitrdgeno que es 30 veces menos soluble en sangre y por lo tanto no puede difundirse
tan rapidamente a la sangre como lo hace en N20 hacia el espacio ocupado por N2. En
el despertar de la anestesia provoca la llamada hipoxia de difusién. Debido a su baja
solubilidad en sangre, al finalizar la anestesia el N20O acumulado en el organismo sale
rapidamente hacia los alveolos y se acumula alli en forma desproporcionada. Si se da
aire ambiente desciende la presion de oxigeno alveolar y arterial hasta niveles
hipdxicos. Esto puede evitarse si tras finalizar la administracion de N20O se administra
durante algunos minutos oxigeno al 100 %. Es el Ilamado efecto de segundo gas o
efecto de Fink (164).

En la practica clinica suele administrarse asociado a un anestésico volatil, asi se
combinan los efectos analgésicos del 6xido nitroso y los hipnéticos del anestésico
volatil. La concentracion inspiratoria de N20 no deberia ser superior al 70 % para poder
asegurar una fraccion de oxigeno suficiente (160).

El xendn es un gas inerte y es considerado un anestésico casi ideal. Es un gas
quimicamente inerte y por lo tanto no es metabolizado, no es téxico y no tiene
consecuencias ecoldgicas (165).Es aproximadamente 1.5 veces mas potente que el N20
como anestésico por lo que se pueden reducir significativamente los requerimientos de
los anestésicos volatiles y también sus efectos secundarios. Su escasa solubilidad en
sangre produce una absorcion y eliminacion rapidas y asi una induccion y un despertar
rapidos en la anestesia. No altera los parametros del sistema cardiovascular y su efecto
depresor respiratorio es escaso por lo que se reducen las complicaciones inducidas por
la anestesia (166). El riesgo de su difusion hacia espacios vacios es mucho menor que el
del N20O por su escasa solubilidad. Frente a estas ventajas clinicas presenta un gran
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inconveniente: su elevado precio y la necesidad de otra técnica para medicion de gas
espirado, ya que no pueden utilizarse los métodos habiles. Por motivos econémicos su
uso solo estaria justificado en circuitos de bajo o0 minimo flujo o en circuitos cerrados.
Por lo tanto hasta el momento actual no se puede valorar el papel definitivo a

desempefiar en la anestesiologia clinica (167).

3.2.2.Anestésicos intravenosos

Los hipnoticos-sedantes intravenosos son muy adecuados para la induccion de la
anestesia, ya que producen una induccion rapida y agradable del suefiosin un estadio de
excitacion manifiesto. A diferencia de lo que ocurre con los anestésicos inhalatorios, su
dosificacion es mas complicada. Una vez aplicados, no se puede influir sobre la
duracion de su efecto, a no ser que se administren antagonistas especificos (disponibles
por ejemplo de las benzodiacepinas).

Unicamente la administracion intravenosa continua de sustancias de efecto
corto permite la adaptacion de la dosis administrada en funcion de las necesidades
(TIVA, TCI)(128).

Clasificacion

En anestesia general se emplean las siguientes sustancias:

-Barbituricos:
-Propofol
-Etomidato
-Benzodiacepinas

Todas ellas tienen unas buenas propiedades sedantes-hipnéticas. Las distintas
sustancias difieren en su mecanismo de induccion de la hipnosis, en la localizacion de
su accion, en la duracion de su efecto y en los efectos secundarios. Todas estas
sustancias pueden utilizarse para la induccion de la anestesia, pero el propofol es el méas
utilizado debido a su buena dosificacion (eliminacion mas corta, minimo riesgo de
acumulacién) y es practicamente el Unico hipnotico adecuada tambien para la infusion
continua ilimitada (TIVA, TCI) (136).
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Barbituricos

Producen de forma dosis dependiente una depresion respiratoria central que
puede inducir un paro respiratorio. En este proceso se reduce o anula la reaccion al CO2
y a la hipoxia. En los estadios de la anestesia general mas superficial, existe una
hiperreactividad de las vias respiratorias y la estimulacion mecanica puede
desencadenar facilmente un laringo o broncoespasmo (168).

Los efectos cardiovasculares que producen son una reduccion el gasto cardiaco
por la venodilatacion, que provoca un remanso de sangre en los territorios vasculares
afectados, con disminucion del retorno venoso. También tienen un marcado efecto
ionotrdpico negativo. La frecuencia cardiaca puede aumentar de forma compensatoria,
incrementando el consumo de oxigeno en el miocardio. Esta sintomatologia puede
potenciarse por una liberacion inespecifica y dosis dependiente de histamina (169).

También pueden presentarse fendmenos excitatorios, consistente en
movimientos musculares involuntarios (mioclonias). Se considera que equivalen al
estadio de excitacion y parecen estar desencadenados por la activacion de estructuras
cerebrales subcorticales. No tienen una correlacion con el EEG en el sentido de una
actividad comicial (170).

La inyeccién accidental en la arteria o alrededor de la vena puede producir una

necrosis tisular e incluso una gangrena.

Propofol
Sus efectos secundarios mas importantes son efectos depresores de la respiracion y

efectos cardiovascualres. Ademés del efecto vasodilatador tiene también efectos
ionotropicos negativos, por lo que puede producirse una disminucién de la presion
arterial (hipovolemia) (171).

El propofol tiene propiedades antieméticas especialmente Utiles en TIVA (172).
Etomidato

Es el hipnotico intravenoso con mejor tolerancia a nivel del sistema circulatorio, por lo
que es el de eleccion en pacientes con riesgo cardiovascular (173).Uno de sus posibles
inconvenientes es la inhibicion reversible y dosis dependiente de la sintesis de cortisol,
debida a la inhibicion enzimatica inespecifica en la corteza suprarrenal, sin embargo el

efecto de una sola dosis es clinicamente irrelevante. También los otros hipnéticos
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sedantes y los opiaceos reducen los niveles plasmaticos de cortisol. EI origen, sin
embargo, es la reduccion de la produccion o secrecion de ACTH, por lo que no se altera
la estimulacion de la corteza suprarrenal debido al estrés (174).

Benzodiacepinas

Refuerzan los mecanismos inhibitorios fisiologicos a través de las interacciones
especificas con el complejo receptor GABA (175). Los efectos farmacologicos
dependen del grado de ocupacion de los distintos receptores. La ocupacion de un 20-30
% tiene un efecto ansiolitico, la sedacion se produce con una ocupacion de un 30-50 %
y la pérdida de consciencia con la ocupacion de un 60 % (128).

La depresion respiratoria inducida por las benzodiacepinas, por regla general no se
produce a nivel central sino a nivel periférico, las benzodiacepinas disminuyen el tono
de la musculatura estriada debido a la inhibicién de los reflejos medulares polisinapticos
y por tanto pueden potenciar el efecto de los relajantes musculares. La reversion de la
depresion respiratoria no se revierte completamente con el flumazenilo (176). No deben
ser administradas en enfermedades que producen una limitacion de la fuerza muscular
(enfermedades neuromusculares). Debido a sus propiedades anticonvulsivantes se
recomienda su uso en pacientes epilépticos, tanto para la profilaxis como para el
tratamiento de las crisis convulsivas (177).

A diferencia de otros hipnoéticos sedantes, se dispone de un antagonista
especifico, el flumacenil, que puede revertir los efectos a través de un mecanismo
competitivo, en los casos de sobredosis o intoxicacion (178). La corta duracion del
flumacenil implica el riesgo de nueva sedacién (efecto rebote), por lo que puede ser
necesaria su administracion en dosis repetidas o en infusion continua (179).

En los pacientes de edad avanzada puede provocar efectos paraddjicos de
excitacion, confusion o panico, que pueden ser antagonizados por s antagonista. Si estos
efectos son causados por el denominado sindrome anticolinérgico central, también sera

efectiva la administracién de fisostigmina (180).
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Ketamina

La ketamina tiene una estructura similar a la de los alucindgenos como el LSD,
lo cual permite deducir sus efectos psicotropicos. La administracion de ketamina a dosis
anestésicas produce alteraciones de nivel de conciencia con una marcada analgesia, sin
alcanzarse un estado de suefio normal, este fenOmeno se denomina anestesia disociada.
Pueden aparecer movimientos oculares espontdneos generalmente horizontales
(nistagmo), las pupilas estan ligeramente dilatadas y la secrecion lagrimal, salival y
bronquial esta aumentada. EI tono muscular esquelético esta aumentado y no es
infrecuente la aparicién de movimientos musculares espontaneos (181). Los reflejos de
defensa como el de la tos o el de la deglucion pueden estar preservados (182). El efecto
alucindgeno puede transformase en suefios abigarrados o terrorificos e incluso llegar al
delirio. Estos aparecen aproximadamente en un 20 % de los pacientes especialmente en
la fase de despertar pero pueden durar incluso varias horas durante el periodo
postoperatorio. Los nifios y los pacientes ancianos se ven menos afectados (183).

Junto a la hipersalivacion existe una mayor tendencia a espasmo laringeos,
especialmente en nifios, por este motivo no se deberia admnistrar ketamina durante las
intervencions laringotraqueales. El efecto depresor respiratorio de la ketamina es leve,
Unicamente si se administra a dosis muy altas 0 combinada con otros anestésicos puede
producir también en funcion de la susceptibilidad individual una apnea. La ketamina
produce una relajacion de la musculatura bronquial que puede ser aprovechada desde un
punto de vista terapéutico (ejemplo en asmaticos) (184).

Los efectos cardiovasculares estimulantes diferencian la ketamina de los otros
anestésicos y pueden ser Utiles en la anestesia general de pacientes con un shock
hipovolémico. Su utilizacion estd contraindicada en pacientes con enfermedad
coronaria, hipertension arterial. Estos efectos tienen una regulacion central, ya que la
ketamina ejerce un efecto inotropico negativo sobre preparados de musculo cardiaco, al
igual que el resto de hipnoticos intravenosos, opiaceos y anestésicos inhalatorios. Estos
efectos inotropicos negativos estan enmascarados por los efectos centrales (185).

Sus efectos sobre la hemodindmica cerebral son contrapuestos a los de otros
anestésicos intravenosos. Producen una vasodilatacién dosis dependiente con un

incremento de la perfusion cerebral y un aumento de la presion intracraneal por lo que
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no se puede administrar ketamina en pacientes con procesos cerebrales que ocupan

espacio (186).

La administracion previa de benzodiacepinas, puede reducir los efectos
indeseables de la ketamina, por lo que se recomienda su combinacién con midazolam
para la anestesia general, debido a su vida media similar. Las dosis subanestésicas de
ketamina, producen analgesia sin llegar a perder la consciencia, por lo que pueden
aplicarse para el tratamiento del dolor (187).

3.2.3.Analgeésicos
Opioides

El término opioides designa un grupo de analgésicos con propiedades
morfomiméticas que incluye a los opioides naturales, a los semisintéticos y a los
enddgenos. Estas sustancias producen analgesia mediante su unién a varios receptores
especificos especifico del SNC y del periférico. Son considerados de eleccion para tratar
el dolor de intensidad media-alta tanto agudo como crénico. Representan un papel
fundamental en el tratamiento del dolor agudo postoperatorio dada su elevada eficacia
analgésica.
Clasificacion (188):

1. Segun su origen:

Naturales: morfina, codeina.
Semisintéticos: heroina, buprenorfina.
Sintéticos: fentanilo, alfentanilo, meperidina, remifentanilo, metadona.

Endogenos: endorfinas, encefalinas.

2. Sequn la potencia analgésica:

Menores: codeina, dihidrocodeina.
Intermedios: tramadol.
Mayores: morfina, meperidina, remifentanilo, fentanilo, alfentanilo, metadona.

Tapentadol.

82



3. Sequn el punto de vista funcional:

Agonistas puros: morfina, meperidina, metadona, fentanilo, alfentanilo,
remifentanilo, codeina, tramadol.

Agonistas parciales: buprenorfina.

Agonistas-antagonistas: pentazocina.

Antagonistas: naloxona, naltrexona.

Los agonistas puros reproducen la accion del receptor al combinarse con él y no
presentan “techo analgésico”. Los agonistas parciales presentan actividad intrinseca
inferior a la maxima, motivo del “techo analgésico” tipico de este grupo, y ademas
actlan como antagonistas en presencia de agonistas puros. Los agonistas-antagonistas
se definen por su accidn sobre distintos receptores opiaceos, siendo agonistas kappa
para la analgesia y antagonista mu para la depresion respiratoria. Los antagonistas

inhiben la accién del receptor (189).

4. Sequn su estructura guimica

Mecanismo de accion:

Los opioides ejercen su accién mediante ocupacion y posterior activacion o
inhibicion de los receptores opioides situados en el sistema nervioso central o periférico.
Aunqgue existen numerosos receptores solo se han identificado cinco tipos diferentes:
mu (u ), delta (8), Kappa (x) , sigma (o), y epsilon (¢ ) diferenciandose subtipos de
algunos de ellos. Son responsables de los efectos clinicos y secundarios, dependiendo
del grado de afinidad de cada opioide por el receptor y de la actividad desarrollada en
éste (190).

La accion analgésica que es la propiedad mas importante inducida por los
opioides se produce a diferentes niveles:

1) en las astas posteriores de la médula espinal inhibiendo la transmision de la
informacidn nociceptiva, la liberacion presinaptica de la sustancia P y reduciendo la

actividad aferente en la via espinotalamica (191).
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2) a nivel central (mesencefalo, diéncefalo) reduciendo la sensibilidad dolorosa y
el tono desagradable del dolor influyendo en los sistemas descendentes eferentes de
transmision (192, 193).

Han sido descritos péptidos opioides enddgenos que interactian con los
receptores opiaceos y producen analgesia de forma similar a la morfina (189).

Tipos de receptores

e Los receptores mu (u) mediatizan los efectos clasicos de la morfina. Se encuentran
en altas concentraciones en la corteza cerebral y en pequefias concentraciones en los
cordones posteriores de la médula espinal. Su ocupacién produce analgesia,
depresion respiratoria y desarrollo de la tolerancia y dependencia fisica (189).

e Los receptores Kappa (k) mediatizan la analgesia a nivel espinal, estando
localizados difusamente por la corteza cerebral y cuernos posteriores. Los agonistas
de estos receptores producen analgesia y sedacién sin provocar euforia y con
minima dependencia fisica y depresion respiratoria (191).

e Los receptores delta (8) se distribuyen difusamente por todo el cerebro,
mediatizando la analgesia a nivel espinal y supraespinal y son responsables de las
alteraciones metabdlicas que genera el fendmeno de estrés inducido por el dolor
(194).

e La activacion de los receptores sigma (o) se ha propuesto como el origen de los
efectos psicoticomiméticos de los opioides como las alucinaciones. Se discute su
inclusion entre los receptores opiaceos ya que sus efectos no revierten con naloxona
(195).

e Los receptores épsilon (g) estan distribuidos por el SNC y auténomo, relacionados
con la respuesta al estrés en la nocicepcion. Se postulan como receptores especificos
de las beta- endorfinas (196)

Farmacocinética

Los opioides se absorben en el tracto gastrointestinal, por las mucosas nasal y
oral, por las vias transdérmica, subcutanea, intramuscular, endovenosa y espinal. Se
distribuyen en los tejidos mejor prefundidos (cerebro, pulmén, higado y rifién) y
posteriormente en los menos ricos en vasos, hasta que las concentraciones plasmaticas
alcanzan un equilibrio entre tejidos y sangre (188).

Su metabolizacion transcurre por las vias de la glucurono-conjugacion y de la

oxidacion en el higado, dando lugar a metabolitos activos que se eliminan por la via
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urinaria, excepto para el remifentanilo cuyo metabolismo depende de esterasas
plasmaticas inespecificas (197).

La intensidad farmacoldgica de estas sustancias viene dada por la llegada a los
diferentes receptores, existiendo una serie de factores que influyen sobre su accion
como son: la liposolubilidad, el pH del medio, la temperatura, el pK y la union a las
proteinas plasmaticas. De tal manera que a mayor liposolubilidad , a mayor alcalosis
del medio y a menor union a las proteinas habrd un mayor acceso del opioide al
receptor. La accion de los opioides se caracteriza en que cualquier cambio que ocurra en
la concentracion del opioide en el receptor se traduce en un cambio en la respuesta
farmacoldgica. En general, existe una buena correlacion entre los niveles plasmaticos de
algunos opioides, como la meperidina y la metadona, y sus efectos, sin embargo esto no
ocurre con la morfina (188).

Efectos v caracteristicas comunes de los opioides

Analgesia: es la accion principal de los opioides, siendo los farmacos que producen la
analgesia mas potente, pudiendo actuar sobre el SNC y el periférico. La analgesia de los
agonistas puros es intensa, constante y dependiente de dosis (198).

Sistema Nervioso Central: Provocan alteraciones del estado mental, tanto euforia
como depresion, excitacion psicomotora o sedacion. Son potencialmente convulsivantes
debido a la inhibicion de las neuronas inhibitorias. Provocan miosis, excepto la
meperidina por estimulacion central del nicleo parasimpético del tercer par craneal
(199).

Aparato respiratorio: Depresion respiratoria: Sucede por accion directa sobre los
centros respiratorios y es debido a la interaccion sobre los receptores mu y delta del
tronco cerebral (200). Se manifiesta con disminucion de la frecuencia respiratoria,
aumento de pCO2 vy de la hipoxia, y disminucion de la sensibilidad del centro
respiratorio a la hipercarbia (201). La depresion respiratoria varia segin el farmaco, la
via y la rapidez de administracion, la dosis, el estado general del paciente y la
coadministracion con farmacos depresores. Pueden presentarse de forma precoz a los
pocos minutos de la administracién de morfina por via intravenosa o tardia (hasta 18h)
después de su administracion por via epidural.Todos los opioides a dosis
equianalgésicas ejercen una depresion respiratoria de la misma intensidad. El dolor

contrarresta los efectos depresores respiratorios, aunque este efecto puede tener mas
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duracion que el analgésico Los pacientes ancianos o con patologia respiratoria, renal o
hepatica son mas sensibles a la depresion respiratoria (202).

El riesgo de depresion respiratoria aumenta cuando al paciente que recibe
opiaceos por via espinal se le administran otros opiaceos por otras vias

simultaneamente.

Efectos hemodindmicos: Varian segun el opioide pero en general producen
vasodilatacion venosa y arterial, sobretodo los histaminoliberadores, que provocaran
hipotension y bradicardia sinusal, excepto la meperidina que produce taquicardia; no

inducen depresion miocardica (203).

Aparato digestivo: provocan estrefiimiento por enlentecimiento del vaciado
gastrico y del peristaltismo intestinal. Aumentan la presion en los conductos biliares y
en el esfinter de Oddi. Se producen ademas nauseas y vomitos por la estimulacion en el
SNC de la zona quimiorreceptora (204).Este efecto se potencia por la estimulacion
vestibular y por lo tanto se potencia por la deambulacion.

Efectos nefrouroldgicos: producen retencién urinaria al inhibir el reflejo de miccion y
aumentar el tono del esfinter vesical. Estimulan la liberacion de la ADH (205).
Tolerancia y abstinenecia: este efecto no se presenta en tratamientos cortos como es el
periodo postoperatorio en pacientes que no toman estos farmacos habitualmente, pero
en pacientes habituados a su uso esta indicada la necesidad de incrementar o la
frecuencia de su administracion para conseguir el mismo efecto y evitar el fendmeno de
tolerancia y la aparicion de un cuadro de deprivacion cuando son suspendidas estas
sustancias 0 son administrados sus antagonistas. EXxiste tolerancia cruzada entre los
opioides que activan el mismo receptor (206).

Efectos inmunoldgicos: inhiben la fagocitosis y la capacidad bactericida de los
polimorfonucleares. Los opioides pueden modular la inflamacion (205).

Otros efectos: cuadros de anafilaxia o broncoespasmo por la capacidad de
liberar histamina (207). Episodios de rigidez muscular, sobre todo con los mas potentes
y liposolubles, especialmente cuando son administradas grandes dosis en un corto
periodo de tiempo. Pueden provocar alteraciones de la termogénesis, tanto hipertermia
como hipotermia, asi como diaforesis (208). Efecto antitusigeno, mas efectivo con la
codeina. Aparicion de vasodilatacion cutanea, sudoracion y prurito debido a la

liberacién de histamina.
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El prurito aparece en un 8.5% de los pacientes que reciben opiaceos por via
epidural y en un 46% cuando es por via intradural. El prurito difunde habitualmente de
forma segmentaria y es frecuente su aparicion en la cabeza y en el cuello (207).

Los opioides son muy variables en cuanto a las concentraciones plasmaticas
alcanzadas y en las respuestas obtenidas en cada paciente después de una dosis, lo que
obliga a la individualizacion de las dosis para cada paciente. Los opioides no inducen

efecto analgésico hasta que no se alcanza una concentracién minima.

Analgésicos opioides utilizados mas habitualmente

Tramadol: agonista puro con escasa afinidad por receptores mu, delta, kappa. Efecto
analgésico por unién a receptores opioides y por bloquear la recaptacion de
noradrenalina y serotonina en terminaciones nerviosas (209). Eliminacion renal.
Opioide de potencia media, pocos efectos secundarios (sedacidén, somnolencia,
depresion respiratoria o alteraciones en la funcién cardiovascular). Puede ocasionar
nauseas y vomitos postoperatorios. Indicado en dolor moderado o intenso asociado a
otros analgésicos menores u opioides. En el caso del dolor oncoldgico esta situado entre
el segundo y tercer escalon. Dosis: 1-1.5 mg/Kg /8 h iv. (188).

Meperidina: opioide de sintesis, agonista total de receptores mu, kappa, menos potente
que la morfina. Se metaboliza en el higado dando lugar a la normeperidina,
metabolismo activo de larga semivida con efecto proconvulsivante de eliminacién renal.
Actua sobre el sistema cardiovascular provocando taquicardia y vasodilatacion por
efecto vagolitico. Efecto menor sobre los conductos biliares y el esfinter de Oddi.
Origina menos miosis que la morfina y posee menor capacidad antitusigena y de
constipacion. Interacciona con los IMAO. Dosis: por via im 1.5-2 mg/Kg/ 3-4 h
(duracion 2-4 h) (188).

Morfina:Agonista puro de receptores mu, delta y kappa. Opioide prototipo de potencia
analgesica. Absorcion por todas las vias excepto la cutanea, sin embargo su
biodisponibilidad es baja (10-30%) debido al primer paso hepatico. Metabolizacion
hepética con excrecion por via renal. Vida media de eliminacién de 2-4 h. Dificultad
para atravesar la barrera hematoencefalica por su escasa liposolubilidad, su alto grado
de ionizacion a pH fisiologico y su importante union a proteinas plasmaticas. Efectos:

elevada analgesia, intensa sedacion, nauseas y voOmitos, depresion respiratoria,
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estrefiimiento, miosis, retencidn urinaria, efecto antitusigeno, aumento de presién en
vias biliares y prurito (210). El efecto cardiovascular mas importante es la
vasodilatacion que puede provocar cuadros de hipotension en pacientes hipovolémicos.
La dosificacion varia segun la edad y el estado del paciente y depende de la via
de administracion, requiriéndose menor cantidad de farmaco por via epidural o
subaracnoidea que por via endovenosa o intramuscular. La morfina por via epidural
puede conseguir una analgesia de hasta 24 h de duracion. Por via intravenosa debe
administrarse cada 4 h. (189).
Interacciona con los IMAO, neurolépticos, hipnéticos, el alcohol y los relajantes
musculares intensificando sus efectos depresores del SNC (211). Es el opioide de

eleccion tanto para el dolor agudo postoperatorio como para el oncoldgico.

Fentanilo: Opiaceo agonista sobre receptores mu. Liposoluble que atraviesa
rapidamente la barrera hematoencefalica. Se metaboliza en el higado y se elimina por el
riidn. Instauracion réapida, efecto breve (30 min). Minimos efectos hemodindmicos,
aunque bradicardiza (212). Provoca rigidez muscular.

Peligro de acumulacién tras administraciones repetidas, sobre todo en pacientes con
insuficiencia renal, pudiendo provocar depresion respiratoria. Administracion
intravenosa, epidural, subaracnoidea e intramuscular, puede asociarse a anestésico
locales en perfusion epidural. Via transdérmica en forma de parches, aunque por esta
via no se minimiza los posibles efectos secundarios.

Existe la posibilidad de administracion transmucosa oral con indicacion en el
tratamiento del dolor irruptivo o dolor incidental en pacientes afectos de dolor crénico
(213).

Alfentanilo: derivado de fentanilo con latencia y vida media mas cortas y menor
potencia analgésica. Metabolismo hepatico. Efectos secundarios similares al fentanilo.
Indicado en anestesia de corta duracion, CMA, sedacion..., sin indicacidon precisa en el
dolor postoperatorio (188).

Remifentanilo: Potente analgésico agonista de receptores mu de rapido inicio (un
minuto) y final de accion (3-10 minutos). Indicado en sedacion o sedo-analgesia, en
procedimientos cortos y dolorosos (endoscopia, radiologia invasiva...) (214) y en

cuidados intensivos con vigilancia de las funciones respiratoria y cardiovascular.
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Efectos secundarios frecuentes: hipotension, bradicardia, depresion respiratoria, apnea,
nauseas, vomitos, rigidez musculoesquelética, (rigidez toracica), escalofrios y prurito
que revierten en menos de 10 min al suspender la infusion del farmaco. Tras la
administracion durante la intervencion, debe administrarse antes de finalizar un bolo de
morfina, fentanilo o ketamina (215). Sin indicacion actual en el dolor postoperatorio.

Naloxona: antagonista puro. Duracion de accién muy rapida, metabolizacion hepatica y
vida media de eliminacion entre 60-90 min. Indicado para revertir la depresion
respiratoria postoperatoria o en casos de intoxicacion. Produce estimulacion simpética a
nivel cardiovascular dando lugar a taquicardia e hipertension. Se administra por via

intravenosa (216).

AINE

El término analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) engloba un
grupo de farmacos que producen un efecto analgésico moderado o débil, que posee un
grado diverso de actividad antipirética y antiinflamatoria y que tienen la capacidad
comin de reducir o inhibir la liberacion y sintesis de prostaglandinas y como
consecuencia de ello acciones farmacoldgicas y efectos secundarios similares (188).

Mecanismo de accion

Estos analgésicos actuan a través de varios mecanismos de accion:

¢ Inhibidores periféricos de las prostaglandinas (PG).

Realizan su efecto farmacolégico mediante la inhibicion de la enzima
ciclooxigenasa que inicia la sintesis de PG a partir del acido araquidénico. De esta
forma se aportan menos mediadores que sensibilizan al receptor periférico del dolor y se
eleva el umbral para desencadenar el influjo nociceptivo. A este grupo pertenecen
drogas como la indometacina, el diclofenaco, el ketorolaco, etc... Son mas
antiinflamatorios que analgésicos (217).

e Inhibidores centrales de PG.

Este grupo actla selectivamente sobre los tejidos nerviosos. Pertenecen a €l
drogas como el paracetamol y el metamizol (218).
Existen dos tipos de enzima ciclooxigenasa: la fisiolégica o COX-1 que ejerce
funciones fisioldgicas y homeostaticas en diferentes tejidos ( mucosa gastrica, rifidn,

plaquetas, endotelio vascular ) y la inductible 0 COX-2 que es indetectable en tejidos
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normales pero existe en determinadas células (macrofagos, sinoviocitos) como respuesta

a ciertos mediadores quimicos que conducen a la produccion de inflamacién (IL-1, FNT
alfa...) (219).

Caracteristicas

Accion analgésica: intensidad leve o moderada, guardando relacion con la dosis
y con accion principalmente periférica. Tienen “efecto techo”, es decir, a partir
de una dosis determinada no hay mayor efecto analgésico(220). No producen
tolerancia o dependencia fisica. La accion analgésica no guarda relacion con la
eficacia antiinflamatoria; la analgesia puede ser inferior a 6 h como es el caso
del &cido acetilsalicilico (AAS), diclofenaco, ibuprofeno o bien superior a las 10
h como ocurre con el diflunisal, naproxeno, piroxicam, etc.

Accidn antipirética: se ejerce a nivel del hipotalamo mediante la respuesta
fisioldgica que ocasiona la vasodilatacion y la sudoracion que contribuye a la
pérdida de calor. Raramente producen disminucion de la temperatura cuando no
existe fiebre previamente (218).

Accion antiagregante plaquetaria: accion que puede ser irreversible como en el
caso del AAS o bien por un mecanismo competitivo con la enzima
ciclooxigenasa como ocurre con el resto de los AINE (221).

Accidn uricosurica: por inhibicion del transporte de acido Urico desde la luz
tubular renal a espacio intersticial por un mecanismo de competencia de
transporte de &cidos (222).

Accidn antiiflamatoria: debido a la actividad anticiclooxigensasa y a la actividad
inhibidora sobre las diferentes lipooxigenasas interfieren en la activacion de los
neutréfilos y en su agregacion (la produccién de aniones superdxidos) (218).

Clasificacion

Existen varias clasificaciones (188, 205). Para el dolor postoperatorio nos
interesa la clasificacidn segln su accion terapéutica (205):
e Antipiréticos:

derivados del paaraminofenol: paracetamol

derivados pirazol6nicos: metamizol
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e Antipiréticos-antiinflamatorios (205):
Derivados del acido acético: indometacina, diclofenaco.
Derivados del &cido salicilico: AAS, salicilato de lisina.
Derivados del acido propidnico: ibuprofeno, naproxeno.
Derivados del oxicam: piroxicam, meloxicam.

Derivados pirrdlicos: ketorolaco.

e Analgésicos puros: nabumetona.

e Analgésicos antiespasmaodicos: clonixina(188).

Indicaciones
La principal indicacion estd en los dolores de etiologia somaética, de intensidad
moderada y con componente inflamatorio, como son:
e Dolor 6seo (degenerativo, inflamatorio o tumoral y musculoesquelético)
(223).
e Dolor visceral leve 0 moderado.
e Algias infantiles, los analgésicos de eleccion (224).
e Dolor postoperatorio de la cirugia menor, o como componente de la
analgesia multimodal en la cirugia mayor (225).
e Dolor que se caracteriza por aumentar las PG: traumatico, dismenorréico,
odontoldgico, célico...
Otras indicaciones serian las de los pacientes con insuficiencia respiratoria, riesgo de

acidosis respiratoria, de retencién urinaria o de estrefiimiento (226).

La indicacion principal de estos analgésicos es tanto en el dolor postoperatorio
de intensidad leve y moderada como en el dolor intenso, la eleccién para esta indicacion
estd condicionada por la via de administracion parenteral (225). Asociados a la
administracion de opioides en el tratamiento del dolor postoperatorio disminuyen el

consumo de éstos y de los efectos secundarios que pueden generar (188).
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Reacciones adversas

Parece ser que la inhibicion de la COX-1 seria la responsable de los efectos

indeseables de estos farmacos ya que media la integridad de la mucosa gastrica, la

funcién renal y plaquetaria; por el contrario la accion terapéutica vendria dada por la

accion a nivel de la COX-2.

Las principales reacciones adversas son:

Renales: disminucion de la filtracion glomerular, insuficiencia renal, nefritis
intersticial... Ciertas situaciones aumentan la toxicidad renal de estos farmacos tales
como: edad avanzada, estados hipovolémicos, enfermedad renal previa,
hipoalbuminemia, arterioesclerosis, cirrosis hepatica. En estos casos su utilizacion
debe estar contraindicada o hacerse con mucha precaucion e incluso disminuyendo
la dosis (227, 228).

Hepaticas: aumento transitorio de transaminasas, colestasis pudiendo llegar a fallo
hepatico agudo. Esta toxicidad estd incrementada en: edad avanzada, alteracion de
la funcidén renal, uso de altas dosis, utilizacion de mdaltiples AINEs, lupus
eritematoso sistémico, artritis reumatoide juvenil (229, 230).

Gastrointestinales:  dolor abdominal, dispepsia, nauseas, microsangrado
gastrointestinal, ulcus péptico ( principalmente Ulceras gastricas), colitis, diarrea,
pancreatitis (230). Los pacientes con mayor riesgo de presentacion de Ulceras
pépticas son: mayores de 60 afios, historia de Ulcera péptica previa, uso
concomitante de esteroides, alcoholismo, tabaquismo, terapia con altas dosis o
maultiples de AINEs, enfermedad concomitante grave (231).

HematolOgicas: hemorragias, crisis hemoliticas en pacientes susceptibles vy
agranulocitosis o aplasia (232).

Hipersensibilidad: erupciones macupapulares, urticaria, angioedema, rinitis, efectos
mediados por mecanismos inmunoldgicos dando lugar a trombocitopenia,
broncoespasmo y shock anafilactico.

Pulmonares: neumonitis, asma (233).

Sistema Nervioso Central: cefaleas, acufenos, sordera, vértigo, inestabilidad,
convulsiones, psicosis, meningitis aséptica, confusion, depresion, somnolencia,

aunque la incidencia de estos efectos es baja.
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e Cardiovasculares: empeoramiento de la hipertension arterial, riesgo de insuficiencia

cardiaca congestiva, edemas (234).

Los Aines ademéas producen mudltiples interacciones farmacoldgicas: potencian
efectos de hipoglicemiantes orales y anticoagulantes orales (excepto el paracetamol y el
diclofenaco) . Aumentan la concentracion de antiepilépticos, ciclosporina y gentamicina
y litio. Disminuyen la accién de drogas hipotensoras, disminuyen efecto diurético y

natriurético y bloquean el

disponibilidad de los aines (235).

Ante estas interacciones farmacoldgicas y sus efectos indeseables, existen una

serie de contraindicaciones.

Contraindicaciones (188)

Generales:

Relativas:

Hipersensibilidad a los AINEs
Gestacion, lactancia
Hepatopatia cronica
Insuficiencia renal cronica
Hemorragia digestiva activa

Heparinoterapia descoagulante

Asma bronquial

Poliposis nasal

Antecedentes ulcerosos o hernia hiatal

Hipertension arterial

Insuficiencia cardiaca

Hipovolemia o insuficiencia renal aguda

Uso concomitante con farmacos interactuantes

Aspirina en nifios y adolescentes con fiebre no etiquetada.

Heparinoterapia profilactica.
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Paracetamol: Perteneciente al grupo de los paraaminofenoles. Moderado analgésico,
buen antipirético, no antiiflamatorio, ni antiagregante. Buena absorcion en tracto
gastrointestinal alcanzando el pico plasméatico maximo de 30-120 min después de la
ingestion. Distribucion uniforme en todo el organismo, atravesando las barreras
hematoencefalica y placentaria. Duracion analgésica entre 4-6 h. Metabolizacion
hepatica y eliminacion renal. Buena tolerancia gastrica. Indicado en sujetos alérgicos a
los salicilatos, enfermos con coagulopatias o con intolerancia gastrica y en tratamientos
anticoagulantes. Nefritis intersticial en tratamientos prolongados; raramente produce
alteraciones sanguineas como pancitopenia o agranulocitosis. Posologia 500-1000 mg/6

h oral y rectal y 1 g/6 h intravenoso (226, 236).

Metamizol o dipirona magnésica: prototipo de los derivados de pirazolonas. Buena
absorcion oral, alcanzandose el pico plasmatico maximo a los 90 minutos de su
administracion. Metabolizacion hepatica y eliminacion renal. Buen analgésico vy
antipirético, espasmolitico de la fibra muscular lisa con minimo poder antiinflamatorio.
Duracion analgésica entre 6-8 h. Buena tolerancia gastrica (no parece asociarse a HDA).
Minimos efectos secundarios, baja toxicidad nefro-hepéatica. Hipotension tras la
administracion intravenosa rapida. El riesgo mas importante es la agranulocitosis que es
independiente de la dosis y duracion del tratamiento; la incidencia es de 4.7/millon de
habitantes y afio y parece ser que sélo el 16% de los casos son atribuibles al metamizol.
Se administra asociado o alternado con tramadol para una gran eficacia
analgeésica.Posologia: 500-2000 mg/6-8 h v0,1000-2000 mg/6-8 h iv o im, dosis
méaximas diarias 6000 mg (236).

Acido acetilsalicilico: Derivado del 4cido salicilico. La administracion por via oral
consigue una biodisponibilidad del 80%, alcanzandose la concentracion maxima
plasmatica a las 2 horas. Distribucion en casi todos los tejidos del organismo. Duracion
analgesica inferior a las 4 h. Moderado analgésico y antipirético. Antiinflamatorio a
dosis altas (a partir de 4g). Como efectos secundarios importantes: molestias gastricas y
alteraciones de la coagulacion. Mayor vigilancia en personas de edad avanzada. Dosis
500-1000 mg/ 4-6 h. Dosis maximas 4000 mg., dosis 250-500 mg/d inhiben la

agregacion plaquetaria, dosis superiores a 2 g/d son uricosuricas (188).
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Derivados del acido propidnico: Ibuprofeno, Naproxeno, Ketoprofeno. Tienen una
absorcion completa por via oral. Traspasan la barrera placentaria. LA vida media de
eliminacion varia de 2-4 h para la mayoria de ellos y de 12-15 para el naproxeno. Menor
incidencia de alteraciones gastrointestinales aunque poseen un techo analgésico menor
que otros AINEs. Posologia: Ibuprofeno 150 mg/4-8h vo, dosis maxima 1500 mg/24 h.
Naproxeno 500 mg/6 h/iv, 275 mg/8-12 h/vo. Ketoprofeno 25-50 mg/6-8 h/vo,50-100
mg/4h/im (188).

Inhibidores de la cox-2: Meloxicam: efecto condroprotector de causa desconocida.

Nimesulida con mismos efectos Gl que los AINEs habituales.

Inhibidores selectivos de la cox-2: Celecoxib, Rofecoxib, VValdecoxib.
Actualmente varios de estos farmacos han sido suspendidos en su comercializacion
0 tienen unas estrictas recomendaciones de uso debido a los efectos deletéreos sobre la

funcion cardiaca que pueden producir (237).

3.2.4.Relajantes musculares

Los relajantes musculares, producen una paralisis flacida reversible de la
musculatura esquelética. Se utilizan tanto para facilitar la intubacion orotraqueal como
el procedimiento quirdrgico, en funcidon del tipo de cirugia que se realice. Los relajantes
musculares no suprimen ni el nivel de conciencia ni el dolor, por lo que deben
combinarse siempre con un hipndtico o anestésico general y con un analgésico (238).
Ademas, al producir una paralisis de la musculatura respiratoria, hacen necesaria la

ventilacion asistida.

Farmacodindmica

El punto mas importante de la transmisién neuromsucular es la placa motora terminal.
Aqui se transmiten los impulsos desde el nervio motor a las fibras musculares a traves
del neurotransmisor enddgeno acetilcolina. La acetilcolina se sintetiza en el citosol de la
terminacion nerviosa presindptica y alli se almacena en vesiculas. Los impulsos
nerviosos desencadenan la liberacion calcio-dependiente de la acetilcolina hacia el
espacio sinaptico, ésta se une a los receptores nicotinicos de la membrana postsinaptica.

El potencial eléctrico que se general en la placa terminal, desencadena un potencial de
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accion musculares, que a su vez induce una contraccion muscular persistente. Cerca del
receptor se encuentra una enzima, la acetilcolinesterasa. Esta inactiva rapidamente la
acetilcolina mediante un proceso de hidrolisis, convirtiéndola en colina y acetato. Con
ello se evita la despolarizacién persistente de la membrana postsinaptica (239).

Mecanismo de accion y clasificacion

Los relajantes musculares interrumpen la transmision sinéptica de los impulsos
nerviosos a nivel de la placa terminal mediante un mecanismo competitivo con la
acetitilcolina por los receptores nicotinicos. Los distintos mecanismo de accién a nivel
del receptor permite distinguir entre relajantes musculares despolariznates y no
despolarizantes (240). El representante clasico de los relajantes despolarizanes es la
succinicolina. Al igual que la acetilcolina, se une al receptor nicotinico y actia como un
agonista. Esto produce una despolarizacién de la membrana, que a diferencia de la
producida por la acetilcolina, es mas prolongada (blogqueo de despolarizacion) y
Unicamente puede ser inactivada por la seudocolinesterasa. (colinesterasa plasmatica o
sérica o colinesterasa inespecifica) (241).

Desde el punto de vista clinico, el bloqueo de despolarizacion se manifiesta
inicialmente en forma de pequefias contracciones musculares (fasciculaciones) vy
después mediante una paralisis flacida (242). Los relajantes musculares no
despolarizantes también interaccionan con receptores nicotinicos, sin embargo, no
desencadenan una despolarizacién; éstos actlan como antagonistas competitivos,
produciendo una paralisis flacida pura. Se subdividen en dos grupos: derivados
bencilisocolonicos (atracurio, cisatracurio y mivacurio) y esteroideos (pancuronio,

vecuronio y rocuronio) (243).

Blogueo neuromuscular

La disminucién de la transmision neuromuscular no puede medirse hasta que no
se hayan ocupado mas del 70 % de los receptores. Inicialmente se ven afectados los
musculos pequefios muy inervados (0jos, manos, pies y lengua), seguida de una
paralisis de la musculatura de las extremidades, tronco, cuello, laringe y finalmente el
diafragma y musculatura intercostal. EI bloqueo se recupera posteriormente en orden
inverso (136).
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Eliminacién de los relajantes musculares

Hay tres vias de eliminacion de los relajantes musculares: la primera es la
hidrdlisis por la seudocolinesterasa, el mivacurio y la succinilcolina son eliminados por
esta enzima(244).La segunda via de eliminacion es la eliminacion de Hoffman. El
atracurio y su enantiomero el cisatracurio tienen en condiciones fisiolégicas de ph y
temperatura un metabolismo espontaneo no enzimatico (reaccion de Hofmann). Una
pequefia fraccion es metabolizada por esterasas no especificas, pero no por la
seudocolinesterasa, por lo tanto su eliminacion es practicamente independiente de la
funcién hepatica y renal. Solamente el metabolito producido por la reaccion de
Hoffman, la laudanosina, se elimina por via renal y no tiene propiedades bloqueantes
(245).

La tercera via de metabolismo es la hepatica y renal; el rocuronio y vecuronio se
metabolizan principalmente a nivel hepatico y los metabolitos son eliminados por la via

biliar, mientras que el pancuronio se elimina por la via renal (220).

Efectos secundarios

-Pardlisis de la musculatura respiratoria.

-Sistema cardiovascular: los relajantes pueden actuar a cualquier nivel del sistema
nervioso vegetativo en que la acetilcolina sea el neurotransmisor fisiolégico. A través de
la interaccion con los receptores nicotinicos y muscarinicos, se estimulan o inhiben las
reacciones vegetativas. El blogueo de los receptores nicotinicos de los ganglios
autonomicos produce una disminucion de la presion arterial. ElI bloqueo de los
receptores cardiacos muscarinicos provoca una sintomatologia analoga a la que produce
la atropina, con taquicardia (246), mientras que su estimulacién que no es infrecuente
con la administracion de la acetilcolina, puede inducir una bradicardia sinusal e incluso
un paro sinusal (247).

-Liberacion de histamina: las dosis més utilizadas habitualmente en la clinica no suelen
liberar grandes cantidades de histamina (248).

-Hiperpotasemia: la despolarizacion postsinaptica inducida por la succinilcolina suele
producir una salida de potasio de la célula muscular a la placa motora terminal. Esto
puede provocar un aumento del potasio sérico transitorio, sin embargo, en los pacientes

con predisposicion pueden producirse hiperpotasemias excesivas hasta el punto de
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desencadenar un paro cardiaco hiperpotasemico, que es inevitable a pesar de la
precurarizacion (249).

-Dolor muscular: pueden aparecer mialgias tras la administracion de succinilcolina
sobretodo en jovenes. Se desconoce aun su mecanismo de produccion y en numerosos
casos no puede evitarse a pesar de la precurarizacion (250).

-Presion intracraneal y ocular: los relajantes musculares no despolarizantes pueden
reducir la presion intracraneal y ocular, mientras que la succinilcolina puede aumentar
transitoriamente ambas presiones (251).

-Bloqueo dual: La administraciéon repetitiva y también la infusion continua de la
succinilcolina pueden modificar sus propiedades blogueantes. A partir de un bloque de
despolarizacion prolongado (bloqueo de fase 1), se desarrolla una especie de bloqueo no
despolariznate prolongado (fase Il o dual). También puede producirse en el caso de que
la succinilcolina no pueda ser hidrolizada por la seudocolinesterasa atipica y se
acumule en la hendidura sinaptica. A diferencia del blogueo despolarizante, el bloqueo

dual puede ser antagonizado parcialmente por inhibidores de la colinesterasa (136).

Tipos de relajantes musculares

Despolarizantes:

Succinilcolina:Es el relajante con un inicio de accion mas rapido y con un efecto menos
duradero.Debe tener unas indicaciones muy estrictas debido a sus efectos secundarios
no siempre previsibles.Utilizado principalmente en intervenciones de corta duracion que
requieren una relajacion muscular completa

asi como en intubaciones de secuencia réapida en paciente con estdmago lleno (252).

Su uso esta contraindicado en la mayoria de las enfermedades neuromusculares, por el
riesgo de una liberacion excesiva de potasio y porque por regla general existe también
una mayor sensibilidad a los relajantes musculares no despolarizantes (253).

No despolarizantes

Producen paralisis de la musculatura respiratoria y no suelen producir complicaciones
graves, se utilizan para intubacion en pacientes con ayunas y en cirugias que

requieranuna relajacion muscular y que sean de mayor duracion.
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Bencilisocolinicos

Mivacurio: es el que tiene un efecto de menor duracion, por lo que resulta muy util para
la infusion continuada, mediante esta infusién pueden alcanzarse y mantenerse en poco
tiempo niveles plasmaticos constantes. No puede ser antagonizado farmacoldgicamente

ya que su metabolizacion depende la seudocolinesterasa plasmatica (254).

Atracurio: Tras dosis prolongadas puede aparecer en cantidades significativas el
metabolito dervidado de la via de Hofmann conocido como laudanosina, con
propiedades activadoras de SNC puediendo derivar incluso en convulsiones (245).

Cisatracurio: Presenta un tiempo relativamente largo para iniciar el efecto, se
considera el sustituto del racemico atracurio, no libera histamina y la produccién de
laudanosina es un 10-20 % inferior que en el caso del atracurio, por ello los efectos
clinicos producidos con el atracurio no suelen presentarse con la administracion de

cisatracurio (245).

Estructura esteroidea
Pancuronio: de efecto prolongado, por lo que su uso deberia limitarse a aquellos casos

en los que se plantea una ventilacion asistida postoperatoria (255)

Rocuronio: duracion intermedia y potencia ocho veces menor que el vecuronio.
Metabolismo hepatico sus efectos se prolongan con una insuficiencia hepatica (256).

Vecuronio: potencia similar al pancuronio.

3.2.5-Anestésicos locales

Los anestésicos locales permiten un bloqueo selectivo y reversible de la
conduccion del estimulo neuronal. Pueden actuar sobre la médula espinal (anestesia
intradural o subaracnoidea, anestesia epidural), los nervios periféricos o fasciculos
nerviosos (anestesia del plexo) o las terminaciones nerviosas (anestesia por infiltracion
0 anestesia de contacto o tdpica) (145). Estos procedimientos permiten inhibir las
distintas funciones de los nervios mixtos en el territorio que inervan (sensibilidad,
motricidad y funciones vegetativas). Al no verse afectadas otras regiones del organismo,

permiten realizar intervenciones quirdrgicas preservando el nivel de conciencia.
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Estructura guimica

Los anestésicos locales son aminas aromaticae alcalinas débiles poco solubles en
agua. Su estructura estd constituida por una fracciéon lipofilica (anillo aromatico
insaturado) y una fraccion hidrofilica (amina secundaria o terciaria) enlazadas entre si
por una cadena intermedia. En funcidn de si la cadena contiene un enlace éster o amida
se clasifican en aminoesteres 0 aminoamidas. Los aminoesteres son hidrolizados por la
seudocolinesterasa plasméatica, a partir de esta reaccion se produce acido
paraaminobenzoico, metabolito caracteristico de este grupo y responsable de las
posibles reacciones alérgicas. En cambio las amidas se metabolizan a nivel hepatico por
hidroxilacion del anillo aromatico. Esta reaccién no produce PABA, por lo que las
reacciones son extremadamente infrecuentes, sin embargo algunos preparados
comerciales contienen un conservante, el metilparabeno, que por su similitudo al PABA
es capaz de desencadenar las denominadas paraalergias de grupo (136).

Mecanismo de accién

Los anestésicos locales producen una estabilizacion del potencial de reposo de la
membrana mediante el bloqueo reversible de los canales de sodio, dificultando o
impidiendo que la despolarizacién genere un potencial de accion. Esto impedira la
conduccion del estimulo (257).

El efecto analgésico de los anestésicos locales se debe a la interrupcion de la
conduccidn del estimulo nervioso a través de las fibras nerviosas amielinicas y poco
mielinizadas transmisoras del dolor. Debido a que la sensibilidad de las fibras nerviosas
a los anestésicos locales se reduce a medida que aumenta su grosor, el bloqueo de las
fibras mielinizadas requerira mayores concentraciones de anestésico local. Desde el
punto de vista clinico, esto significa que administrando anestésico local a bajas
concentraciones, se puede conseguir una analgesia selectiva sin pérdida de la
sensibilidad al tacto ni de la fuerza motora, ya que esta se transmite a través de fibras

muy mielinizadas (258).

Efectos secundarios generales

Los efectos secundarios de los anestésicos locales se pueden manifestar en forma
de reacciones toxicas a nivel del SNC y del sistema cardiovascular o bien como

reacciones alérgicas. Las reacciones toxicas sistémicas se producen por
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sobredosificacion absoluta, por reabsorcion demasiado rapida en los tejidos bien
perfundidos (sobredosificacion relativa) o por administracion accidental en el espacio
intravascular. El grado de gravedad de las reacciones toxicas estara determinado por la
entrada plasmaética del anestésico local, es decir, por la velocidad del aumento de su
concentracion plasmatica, por lo tanto la inyeccidn intravenosa accidental de un
anestésico local conlleva mayor riesgo que la infiltracion de un tejido con la misma
dosis (259).

Los efectos secundarios a nivel del SNC suelen aparecer antes que los del
sistema  cardiovascular, es decir con niveles plasmaticos inferiores y suelen
manifestarse con aumento de la actividad cerebral (inquietud, temblor muscular, crisis
comiciales). Un signo patognomonico tipico precoz es la sensacion de acorchamiento de
la lengua y de la region peribucal. El incremento inicial de la actividad cerebral es
debido al blogueo de neuronas inhibidoras a nivel cortical, lo que provoca una
desinhibicion subcortical. Si los niveles plasmaticos siguen aumentando, se producira
seguidamente una depresion del SNC y también seguidamente, del sistema
cardiovascular (260).

Tipos anestésicos locales

En nuestro medio los anestésicos locales (AL) mas empleados son los del grupo
amida: prilocaina, mepivacaina, lidocaina, bupivacaina y recientemente la ropivacaina y
la levobupivacaina.

Los AL tipo éster tiene un uso muy limitado.

Lidocaina: En general la lidocaina es el AL mas empleado por todas las vias y por ello
la que se toma como patrén comparativo par el resto de AL.

También se emplea por su efecto directo sobre el SNC en administracién 1V para
bloquear respuesta simpatica en manipulaciones de la via aérea (ej.:intubacion) y en el

dolor crénico (261).

La mepivacaina tiene un perfil similar a la lidocaina, con una duracion

ligeramente mayor, toxicidad algo menor y menos efecto vasodilatador (262-264).
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La_bupivacaina se emplea para blogueos centrales y periféricos exclusivamente.
Tanto su latencia como su duracion son marcadamente mayores que las de la lidocaina,
paralelamente a su potencia (4-5 veces mayor). A bajas-medias concentraciones induce
un blogueo diferencial, con un bloqueo sensitivo de gran calidad y uno motor que s6lo
es evidente a altas concentraciones (0,5% -0,75%). Esto ha facilitado su empleo en

analgesia postoperatoria (264).

Su principal inconveniente es su estrecho margen terapeutico (2mg/kg sin Adr
en administracion Unica), disminuido mas adn en gestantes. La diferencia de
concentraciones neuro y cardiotdxica es muy reducida. Como los demas AL, esta
comercializada en forma de una mezcla racémica de los enantiomeros L y S. La

levobupivacaina, una formulacion del isémero levogiro puro, presenta un perfil clinico

bastante similar a la bupivacaina racémica y una toxicidad mucho menor. Esta
disminucion en la toxicidad, especialmente en la cardiaca, también se observa en la
ropivacaina, incluso méas acusadamente, aunque presenta una disminucion de potencia
frente a la bupivacaina, que segun la via de administracion, puede llegar en algunas
series al 30-50% (265).

3.3.Evaluacion preoperatoria

El desarrollo de nuevas técnicas anestésicas y quirurgicas, junto con una mejor
evaluacion y optimizacion preoperatoria y las mejoras en el manejo anestésico
perioperatorio, han permitido que un mayor nimero de pacientes considerados de alto
riesgo quirdrgico y anestésico se beneficien de la cirugia uroldgica (266).

La hiperplasia benigna de prostata es una patologia del vardn afioso
pluripatologico. Aproximadamente el 75 % de los pacientes uroldgicos que se
intervienen presentan enfermedades asociadas con un estado de salud preoperatorio con
clases ASA 1lIl y ASA V. Dentro de la comorbilidad es frecuente la hipertension
arterial hasta en un 10 % de los casos, la cardiaopatia hipertensiva e isquémica en otro
10 %, enfermedad pulmonar obstructiva cronica (10%), la diabetes (5%) y la
vasculopatia periférica secundaria a tabaquismo, pacientes portadores de marcapasos,
stents e insuficiencia renal (49, 267). Hay procedimientos que se pueden realizar de

manera ambulatoria, siempre que los pacientes cumplan con los criterios requeridos.
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Cabe destacar que la edad cronoldgica no es un factor limitante para indicar un
procedimiento quirdrgico y en la evaluacion del paciente hay que considerarse otros
aspectos como: esperanza de vida en funcion de su edad cronoldgica, reserva funcional
y patologia asociada, presencia de sindrome geridtrico: demencia, depresion,
incontinencia fecal, osteoporosis con fracturas espontaneas...todos estos factores
pueden contribuir a ua peor tolerancia de la cirugia y por tanto influir en el pronéstico
(266).

En el informe del Grupo de Trabajo de anestesidlogos sobre evaluacion
preanestésica de el ASA, recomienda algunos criterios aplicables a los pacientes
sometidos a reseccion prostatica: Es imprescindible la evaluacion del
electrocardiograma, la radiografia de torax, una bioquimica sanguinea completa,
hemograma con recuento plaquetario, estudio de coagulacion y andlisis de orina (268).

Se debe realizar un analisis exhaustivo de la historia previa del paciente, con una
anamnesis y una exploracion fisica meticulosa. La visita preoperatoria anestésica tiene
varios fines:

-Evaluar el estado de cada una de las patologias, la adhesion al tratamiento,
descompensaciones, afectacion de oOrganos diana, posibilidad de optimizacién
preoperatoria...Hay intervenciones que requieren preparacion intestinal y habra que
considerar trastornos del equilibrio acido basico y la deshidratacion que puede conllevar
esta. Ademas se realizard una buena evaluacion a los pacientes neoplésicos ya que las
neoplasias uroldgicas ocasionan metéstasis vertebrales o pulmonares con
transcendencia para la técnica anestésica (266).

-Conocer el estado funcional del paciente y estratificarlo mediante escalas:
MET, NYHA...

-Evaluar las pruebas complemetarias (ECG, Rx torax, bioquimica, hemograma y
coagulacién) y si es necesario solicitar pruebas especiales (ecocardiograma, prueba de
esfuerzo, test de alergia...). Tener en cuenta que la hipertrofia prostatica cronica puede
originar insuficiencia renal de etiologia obstructiva, por lo que una analitica urinaria
seria rutinaria para descartar infeccion del tracto urinario, porque aumenta el riesgo
postoperatorio de septicemia si no esta correctamente tratada (62).

- La cantidad de medicamentos que suelen tener pautados estos pacientes es
elevada, por lo que es conveniente reflejarlos y considerar las implicaciones que

pudieran tener con la anestesia. Asi, se debe adecuar la medicacion preoperatoria a la
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intervencion: suspension o sustitucion de medicacion antiagregante, cambio de pautas
de antidiabéticos o insulinas, sustitucion de acenocumarol por heparinas...) (62).

-Pauta de premedicacion anestésica y otros farmacos si procede.

-Planificacion del postoperatorio

-Planificacion de situaciones de riesgo previstas: via aérea dificil, cirugia de alto
riesgo hemorragico, monitorizacion invasiva.

-Informar al paciente de plan anestésico y obtener consentimiento informado
(266).

En la tabla 3 se citan los items mas importantes para la valoracion preanestésica

dividiendo a los pacientes en bajo riesgo (ASA I-11) y alto riesgo (269).
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Parametro ASA I- 11 Alto riesgo

Historia clinica Si Si Anticipa problemas como via aérea dificil,

Exploracion fisica Si Si anomalias de columna, alteraciones mentales,
del entorno familiar, posibilidades de
demandas

Consulta con otro N. 1 Si Es prudente conocer la opinion del geriatra,

especialista neumdlogo, cardidlogo,
endocrindlogo, cirujano, terapista familiar en
busca de polifarmacia,
interacciones medicamentosas, etc.

Electrocardiograma Si Si Arritmias, isquemia, crecimiento 0
dilataciones de cavidades

Ecocardiograma No R Si Estudios obligados en pacientes con
hipertensién arterial severa, isquémicos,

Angiografia coronaria No R R miocardiopatia dilatada.

Radiografia de tdrax NI Si Util en fumadores, sospecha de tuberculosis,
neoplasias, enfisema,
cifosis

Espirometria No Si No se ha demostrado su utilidad, sin embargo
es recomendable en
neumopatas crénicos y en cirugia de torax,
para evaluar evolucién post anestésica
inmediata

Hemograma Si Si

Estudio coagulacién Si Si TP, TPT. INR y tiempo de sangrado son
mandatarios en  anticoagulados,  dafio
hepatocelular, sepsis grave, ayuno prolongado,
desnutricion extrema

Bioquimica completa Si Si Evaluacion renal, hepatocelular, metabolica,
electrolitos

Bioquimica orina NI Si Pérdida de sangre y proteinas, cambios en la

densidad urinaria

NI=No Indispensable. R=Recomendable

Tabla 3. items mas importantes para la valoracion preanestésica para dividir a los

pacientes en bajo o alto riesgo (269).
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3.4.Anestesia para la adenomectomia prostatica.
3.4.1.Posiciones de la cirugia urologica

Posicion de litotomia (figura 6)

Esta posicion se utiliza para cirugia vaginal, perianal, urologica y rectal. El
paciente esta en posicion decubito dorsal, las nalgas deben salir en torno a 3 cm del
borde de la mesa (270, 271).

-Repercusiones hemodindmicas: aumento del retorno venoso y sobrecarga
ventricular, que en pacientes con funcién ventricular alterada puede precipitar en un
edema agudo de pulmon (272).

-Repercusiones  respiratorias:  alteracion de la mecéanica respiratoria
diafragmatica por la hiperpresién de las visceras abdominales, mal tolerada por el
enfermo con respiracion espontanea y patologia pulmonar crénica (272).

-Repercusiones nerviosas: compresién del nervio ciatico popliteo externo,
peroneo o safeno (273).

Los cambios posturales tendrdn que realizarse lentamente, en especial en el
enfermo con anestesia regional o compromiso vascular, comprobandose frecuentemente
su estado hemodinamico. Se han de almohadillar convenientemente las zonas de presién
para evitar necrosis o lesiones nerviosas que también pueden ser provocadas por
hiperextension del brazo, o por rotar la cabeza hacia el lado opuesto del brazo que esta
en abduccion, o por compresion (273).

LITOTOMIA

Rodillas Mexionadas
comodamente

Acoichado
airededor del ple

Nalgas on boede =
do mesa

Figura 6. Posicion de litotomia.
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Posicion de Trendelemburg 30-45 ° (figura 7).
Esta posicion se emplea para cualquier intervencion de abdomen inferior o de la

pelvis, en la que se desea tener mejor exposicion del contenido pelviano, permitiendo
que los 6rganos abdominales caigan en direccion cefélica. Por lo tanto, el paciente no
debe permanecer en esta posicion por largos periodos de tiempo.

La figura 7 muestra esta posicion (270, 271). Esta posicion se inicia con la posicion
supina normal. La mesa se eleva para dejar la cabeza mas baja que el tronco. Las
rodillas descansan a nivel de la articulacién de la mesa, la mesa se quiebra en el
segmento inferior dejando los pies que caigan libremente. La faja de sujecién se pone
sobre las rodillas. El apoyabrazos, la abrazadera de seguridad y los pies deben estar

correctamente ubicados.

w
y

Figura 7. Posicion de Trendelemburg (270, 271).

3.4.2.Anestesia para la cirugia prostatica abierta

La adenomectomia prostatica abierta consiste en la reseccion de un nddulo
prostatico benigno (adenoma o hipertrofia benigna de la prostata) que determina un
obstaculo para el vaciamiento de la vejiga. Esta técnica ofrece al paciente una mejora de
la dinamica miccional con el tiempo y para el cirujano la ventaja principal es poder
extraer de una manera suficientemente rapida un adenoma de gran volumen bajo vision
directa, sin el riesgo derivado de resecciones prostaticas via endoscopicas prolongadas
en el tiempo. Ademas ofrece la posibilidad de resolver en un mismo proceso otra

patologia presente (calculo vesical, diverticulo) (274).
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Historia

La historia de la prostatectomia simple abierta en el tratamiento de la HBP
comienza en 1894 cuando Fuller logra la primera reseccion completa suprapubica de un
adenoma prostatico (275).

Hasta 1970, la cirugia abierta de prdstata era el enfoque mas comun para el
tratamiento de la HBP. A partir de la década de los 80 el desarrollo de la endoscopia y
su metodologia comienza a reducir el numero de cirugias abiertas y comienza a
incrementarse el namero de procesos llevados a cabos con técnicas endoscopicas
minimamente invasivas. Sin embargo, persiste la controversia acerca de la indicacion de
cirugia abierta en la hipertrofia benigna de prostata (275).

La prostatectomia simple abierta (retropubica y transvesical) es actualmente la
técnica mas generalizada para grandes adenomas, especialmente en los paises
desarrollados. La prostatectomia retropubica tipo Millin continua siendo el gold
estandar para la prostatectomia simple abierta. Esta técnica tiene la ventaja de ser un
procedimiento extravesical, con mejor control del sangrado y que evita la incision de la
vejiga (276, 277).

Since Gillling et al. (278) introdujeron la enucleacion con laser holmio de la
prostata (HOLEP), ésta técnica ha sido ampliamente reconocida para ser efectiva y
segura en el tratamiento de la HBP de cualquier tamafio (279). La mejora de los
resultados clinicos después del HoOLEP estd relacionada con el numero bajo de
complicaciones y con la baja tasa de reintervencion (280). Kuntz et al realizaron el
primer estudio randomizado comparando la técnica HoLEP con la prostatectomia
abierta para el tratamiento de prostatas superiores a 100 gramos y demostraron que la
velocidad maxima de flujo urinario, la escala internacional de sintomas prostaticos y el
volumen urinario residual era similares en ambos grupos: no hubo diferencias
significativas en namero de reintervenciones y complicaciones tardias entre ambos
grupos. Los resultados del HOLEP a largo plazo (5 afios) eran equiparables a los
obtenidos a los de la prostatectomia transvesical (281).

Recientemente, se ha demostrado que la técnica HOLEP es un tratamiento eficaz
para HBP sintomatica (282). Asi el HOLEP se ha convertido en el nuevo gold estandar
independientemente del tamafio prostatico para el manejo quirdrgico de la HBP (280),
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especialmente en pacientes que reciben tratamiento anticuagulante y en las diatesis
hemorragicas (280, 283). La superioridad del HoOLEP en términos de estancias
hospitalarias mas cortas y tiempo de sondaje urinario y menor sangrado hace que sea
una opcion valida para grandes prdstatas y una opcion alternativa a la prostatectomia
abierta (280, 284). Sin embargo, la técnica HOLEP requiere un equipamiento especial
de laser y esta asociado con una curva de aprendizaje, que es el mayor impedimento

para su aplicacion (285).

Indicaciones de prostatectomia abierta
Edad y estado general

Segln un el estudio de Mearini y M. Marzi que muestra los resultados en el
tratamiento de la HBP durante diez afos, el 81 % de los pacientes que se sometieron a
una cirugia abierta tenian 75 afios 0 menos, y presentaban un buen estado general. Por
lo tanto, la edad no es un factor que contraindique la cirugia abierta in pacientes
relativamente sanos, mientras que aquellos pacientes que presenten un mal estado
general si que seria una contraindicacion (286).
Peso

En los dltimos afios la cirugia abierta se usa unicamente en el caso de adenomas

de gran tamafio (286).

Enfermedades asociadas

La cirugia abierta se realiza frecuentemente si el adenoma estd asociado con
litiasis, diverticulosis de vejiga, y hernia inguinal. En muy pocos casos se acepta la
neoplasia vesical como patologia concomitante (286).
Técnica anestésica

La intervencion puede llevarse a cabo con anestesia general o con anestesia
locorregional. La eleccién de la técnica anestésica depende de la condicion clinica del
paciente de la presencia de patologia concomitante que puede indicarnos que tipo de
técnica seria la mas recomendable. Asi, la anestesia regional puede estar contraindicada
en el caso de que el paciente tenga una deformidad severa de la columna, patologia del
SNC O SNP o alergia a los anestésicos locales. La anestesia general no seria una opcion
recomendable en el caso de patologia respiratoria 0 prevision de dificultad de
intubacion (287).
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Anestesia locorregional

Entre las ventajas de la anestesia regional se encuentra una anestesia y analgesia
en el postoperatorio hasta en las dos primeras horas. Esto es de suma importancia
porque evita contracciones abdomino pélvicas y picos de hipertensién que pueden

aumentar el riesgo de sangrado (288, 289).

Ademas la anestesia subaracnoidea puede ser muy ventajosa en pacientes
ancianos, con gran patologia concomitante y con mayor riesgo presentar un delirio en
el postoperatorio, sobretodo en condiciones de estrés y dolor aunque hay que tener
cuidado en este tipo de pacientes que tienen un sistema vegetativo menos eficiente y una
respuesta disminuida a los reflejos vasoconstrictores y cardioaceleradores. La
realizaciéon de una anestesia subaracnoidea comporta una simpaticoplejia con la
posibilidad de caida brusca de los valores de presion arterial, por lo que debe realizarse
una prehidratacion importante (286, 287).

Entre las indicaciones de la anestesia regional encontrariamos las siguientes:

-Patologia respiratoria grave, que permite el mantenimiento de la respiracion autbnoma
por parte del paciente.

-Hipersensibilidad a los anestésicos generales.

-Intubacion dificil

-Rechazo de anestesia general por parte del paciente.

Anestesia general

Ademas, la anestesia general permite oxigenar a un paciente al maximo y
garantizar la oxigenacion de los tejidos en el caso de sangrados importantes (286).
Podemos variar el plano de profundidad anestésica segun las necesidades del proceso
quirargica favoreciendo asi una hipotensién controlada y disminuyendo el riesgo de
sangrado (290).

Los pacientes sometidos a anestesia general presentan mas episodios nauseosos

y de agitacion en el postoperatorio (291).

Entre las indicaciones de la anestesia general encontramos las siguientes:
-Alteraciones de la coagulacion y tratamiento anticoagulante.

-Deformidad severa de la columna, osteoporosis.
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-Hipersensibilidad a los anestésicos locales.

-Rechazo por parte del paciente.

En cambio en cuanto al sangrado intraoperatorio, no hay practicamente
diferencias entre las dos técnicas, y el sangrado depende del tamafio del adenoma

prostatico, de la situacion anatomica y de la inflamacion local (286).

Complicaciones postoperatorias

La complicacion postoperatoria mas frecuente es la hemorragia. Marsharll
refiere que el 15-20 % de los pacientes que fueron sometidos a cirugia abierta
necesitaron transfusion de sangre frente al 3-16 % de los pacientes que se sometieron a
RTUP (292, 293).

Otras complicaciones que aparecen mas tardiamente son la incontinecia urinaria,
estensosis uretrales (294) tienen que someterse a posteriori a una nueva intervencion, y
problemas de impotencia (295, 296).

Asi la cirugia abierta es una técnica ain ampliamente utilizada para la reseccion
de adenoma en las HBP. A pesar de las diferentes técnicas quirdrgicas, la cirugia abierta
tiene sus beneficios, defectos, ventajas y desventajas. Son numerosos los factores que
determinan al paciente la opcién de decidir por una u otra técnica.

La cirugia abierta estaria contraindicada en el caso pacientes con elevado riesgo
de hemorragia, obesidad extrema, y adenomas de pequefio tamafio, pero tiene una
amplia recomendacién en adenomas con un tamafio superior a 80 gramos, en pacientes
que no pueden tolerar la posicion de litotomia y en asociacion con otras enfermedades
como litiasis , diverticulos o hernia inguinal (286).

Cuando los casos de HBP son extremos, la mejor opcion es el consenso entre el
cirujano y el paciente. Ademas a dia de hoy hay mdltiples técnicas alternativas a la

cirugia abierta y a la RTUP en constante crecimiento.

3.4.3.Anestesia para la reseccion transuretral de prostata

La RTUP se someti6 en la ultima década a importantes mejoras técnicas, con un
impacto importante en la incidencia de complicaciones intra y postoperatoria (297).

Esta técnica consiste en la reseccion por via endoscopica, introduciendo un

resector a través de la uretra, con un sistema de Optica, un sistema de irrigacion y un
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sistema de aspiracion (298). La morbilidad perioperatoria de este procedimiento esta
entre un 18-26% y la mortalidad puede alcanzar hasta un 1 %. Entre un 1% y un 8% de

las RTUP se complica con el TURP sindrome.

Técnicas

Varios enfoques sistematicos diversos se han propuesto:

En 1943 Nesbit describié un procedimiento que comenzaba con la reseccion de
la parte ventral de la glandula, siguiendo a continuacion por los I6bulos laterales, e
I6bulo medio y terminando en el apex (299). Flocks and Culp prefirieron comenzar con
el 16bulo medio y continuar con los lébulos laterales. En Alemania, la técnica
desarrollada por Mauermayer, Hartung y May gand popularidad (300, 301). La RTUP
es dividida en cuatro partes: reseccion del l6bulo medio, reseccion paracolicular
transuretral, reseccion de los I6bulos laterales y de la parte ventral y reseccion apical.
Un mayor avance en el desarrollo de la técnica incluiria un sistema de trocares
suprapubicos y un resectoscopio de flujo continuo, ambos proporcionan un sistema de

irrigacion de baja presion (302).

Eleccion de la técnica anestésica

Anestesia espinal

Permite ademas monitorizar el nivel de conciencia del paciente, lo que hace mas
facil detectar precozmente el sindrome TURP. También permite reconocer precozmente
una perforacion vesical. Se precisa un nivel analgésico hasta T10 para eliminar el

desconfort provocado por la distension vesical (303).

La posicion de litotomia puede compensar la hipotensién provocada por el
blogueo simpatico que se produce tras la anestesia espinal. El tratamiento con
vasoconstrictores de la hipotension en vez de con la administracion de fluidos, previene

la posible sobrecarga de liquidos (272).

Anestesia general
En determinadas circunstancias se prefiere la anestesia general
(contraindicaciones de la anestesia regional, larga duracion de la intervencion...). Con

la posicion de litotomia mas la inclinacion de la cabeza hacia abajo, se va a producir
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una disminucion del volumen tidall y de la capacidad residual funcional, y se va a
producir un aumento del riego de regurgitacion (270, 271).

La intubacion traqueal y la presion positiva pueden contrarrestar estos
problemas, aunque en algunas ocasiones se opta por una mascarilla laringea maés
ventilacién espontanea, como opcion alternativa. La analgesia postoperatoria puede
realizarse con una puncion Gnica a nivel espinal a dosis analgésicas u optar por
analgesia intravenosa (303).

En ocasiones, bajo planos anestésicos poco profundos, se puede produccion una
ereccion del pene que puede interferir con la cirugia. Puede manejarse profundizando la

anestesia. La anestesia espinal no previene siempre esta complicacion.

Complicaciones

A. Complicaciones intraoperatorias

Complicaciones cardiovasculares
La isquemia miocardica puede ocurrir hasta en un 25 % de los pacientes durante

la TURP, con infarto de miocardio entre un 1-3 % de las ocasiones (304).

Hemorragia

En la préactica clinica, la medida de los niveles de hemoglobina es la medida
mas Util para cuantificar el sangrado (305).

Los mecanismos que dan lugar al sangrado son varios:

-Trombocitopenia, que puede ser secundaria al efecto dilucional por absorcion
de la solucion de irrigacion o por hemorragia importante. El diagnostico de
plaquetopenia dilucional se realiza midiendo el recuento de plaquetas, los niveles de
sodio y el hematocrito. Si la presion venosa central es elevada y estos indices son bajos,
la plaquetopenia sera dilucional. Si la presion venosa central es normal o baja y el sodio
es normal, nos indicara que la causa es la hemorragia (270).

-La coagulopatia sistémica, algunos autores la creen desencadenada por la fibrinolisis
primaria, por liberacion del factor de plasmindgeno desde la glandula prostatica a la

circulacion general durante la cirugia.
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-Otros autores muestran que el sangrado es por coagulopatia intravascular diseminada.
La CID se desencadena por liberacion de particulas del tejido prostatico ricas en
tromboplastina que entran a la circulacion general. Es importante distinguir la
fibrinolisis primaria de la CID ya que el tratamiento es diferente (270).

-Asociados a la técnica quirdrgica: El sangrado arterial puede ser mas
pronunciado en casos de infeccion preooperatoria 0 en caso de retencion urinaria por
una glandula congestiva. El tratamiento previo con finasteride o flutamide puede reducir
el sangrado. El sangrado venoso ocurre generalmente por la perforacion de la capsula
prostatica y por la apertura de los senisoides venosos (306).

Los factores asociados con excesivo sangrado incluyen: tamafio de la glandula
prostatica, reseccion extensa (superior a 40-60 gr), coexistencia de infeccion, tiempo
quirargico prolongado (superior a una hora) y la presencia de sondaje urinario
preoperatorio. La histologia de la glandula no se ha asociado a aumento de sangrado
(306).

Los pacientes con un nivel de hemoglobina preoperatorio en rango de la
normalidad y con pequefias resecciones (inferior a 30 gr), es muy infrecuente la

necesidad de transfusion sanguinea (307).

Complicaciones asociadas a la técnica quirdrgica

Extravasacion del liquido

Esto puede ocurrir cuando la cépsula esta dafiada o el cuello de la vejiga esta
dividido. En la mayoria de los casos la extravasacion del liquido de irrigacién es
retroperitoneal. Sin embargo, en algunas ocasiones también puede ser intraperitoneal
(por difusion de gran cantidad de liquido o si la vejiga esta dafiada)

Si la cantidad solucion de irrigacion que entra no corresponde aproximadamente
con la misma cantidad que sale, y se produce un incremento de la presion abdominal, es
necesario la realizacion de una ecografia para verificar si el liquido es intraperitoneal o
retroperitoneal y la colocacion de un drenaje. Generalmente, esto esta asociado con
dolor abdominal e insuficiencia respiratoria.

En los casos de extravasacion extraperitoneal, forzar diuresis con furosemida
suele ser suficiente. En cambio, si la extravasacion es intraperitoneal, el liquido debe ser

drenado mediante una cistostomia o una nefrostomia, colocando un catéter bajo vision
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ecogréafica. La presion del liquido de irrigacion ha de disminuirse, bien disminuyendo la
altura de la solucion de irrigacion o insertando un trocar suprapubico si hay una

perforacion de la capsula prostatica (297).

Perforacion

La perforacion accidental de la vejiga puede ser resultante de la instrumentacion
quirdrgica, la sobredistension de la vejiga o por explosion de gases al cauterizar. La
frecuencia estimada esta en torno al 1 % de las intervenciones. La sintomatologia
caracteristica cursa con dolor abdominal, suprapubico o lumbar, nduseas o vomitos,
distension abdominal, palidez, sudoracion o dolor intenso en el hombro por irritacion
diafragmatica. El liquido de irrigacion puede pasar a cavidad peritoneal y provocar el
sindrome TURP. Si la orina estd infectada es posible que se produzca una
sobreinfeccion peritoneal. La clinica es mas facil de identificar si el enfermo esta con
una anestesia locorregional en vez de con una anestesia general siempre que el nivel de
bloqueo no sobrepase de D 10. El tratamiento en la mayoria de los casos es
conservador, se coloca un drenaje vesical suprapubico y la propia musculatura es
suficiente para obturar la perforacién. Esta indicada la cobertura antibidtica (303).

También, el cirujano puede perforar la capsula prostatica (hasta en el 10% de los
casos) o uretra con el rectoscopio (307). La mayoria de las pequefias perforaciones no
requieren mas intervencién. La perforacion de la capsula prostatica puede estar asociada
con un excesivo sangrado y requerir la colocacion de un drenaje retroperitoneal..La
perforacion intraperitoneal suele asociarse a dolor de hombro en pacientes con anestesia
espinal (305).

Hipotermia

Los pacientes ancianos tienen mayor predisposicion a la hipotermia,
particularmente si la solucién de irrigacion esta a temperatura ambiente. Es mas acusada
cuando el paciente esta bajo anestesia locorregional. El calentamiento de las soluciones
de irrigacion no ha demostrado aumento del riesgo de sangrado por vasodilatacion y
debe ser calentado en conjunto con otras medidas para mantener la temperatura del
paciente (305).
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Sindrome de RTUP

El sindrome de RTUP moderado puede aparecer entre un 1-8 % de los casos. La
mortalidad total esta entre un 0.2-0.8 % de los casos. Se puede presentar a los 15
minutos de haber comenzado la reseccion o puede aparecer hasta 24 horas después de
la cirugia. EI sindrome RTUP severo es actualmente raro, y conlleva una mortalidad en
torno al 25 % (308).

Soluciones de irrigacion

Para la realizacion de la RTUP se precisa una irrigacion constante de la vejiga
con un liquido que la mantenga distendida y facilite la vision por el endoscopio. La
solucién de irrigacion ideal deberia cumplir los siguientes requisitos: ser isotdnica,
carecer de electrolitos, no dispersar la corriente eléctrica, proporcionar una vision
correcta, ser estéril y no ser cara.

La solucion de irrigacion después de la intervencion ha de ser cambiada a suero
fisiologico caliente para reducir el riesgo de complicaciones perioperatorias.

Inicialmente se utilizé agua bidestilada que tiene unas condiciones Optimas de
vision, pero producia hemolisis intravascular, debido a la baja osmolaridad plasmatica
que provocaba, junto con intoxicacion acuosa e insuficiencia renal resultante de la

precipitacion de hemoglobina en los tubulos renales (266).

Otras soluciones empleadas son:

Sorbitol al 3 %: es un isémero del manitol. Su osmolaridad es de 165 mOsm/L.
Se metaboliza rapidamente a dioxido de carbono y dextrosa. Una pequefia proporcion es
excretada por rifiones. No provoca hemolisis (309).

Manitol al 5 %: es isoosmolar. No se metaboliza y se excreta por el rifion.
Puede conducir a descompensaciones cardiacas por la expansion intravascular de
volumen que provoca si son absorbidas grandes cantidades. También provoca diuresis
osmotica (270).

Cytal ( manitol-sorbitol). La osmolaridad es de 178 mOsm/L, al metabolizarse el
sorbitol no se produce tanta sobrecarga vascular (270).

Glicina al 1.5 % en agua destilada es la mas utilizada. Es un soluto hidrosoluble,

hipotonico, no electrolitico, poco hemolitico, permite el uso del bisturi eléctrico y una
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buena calidad de vision. La osmolaridad es de 200 mOsm/L. Tanto la glicina como sus

metabolitos causan alteraciones tonicas (309).

Fisiopatologia del sindrome RTUP

e Sobrecarga volémica por el paso de solucion a la circulacion:

Se produce una hipervolemia durante los primeros minutos de absorcion del
liquido de irrigacion, esto se refleja en la hipertension, bradicardia refleja y aumento de
la presion venosa central. Los pacientes con poca reserva miocardica pueden
descompensarse (308). EI aumento de hormona antidiurética producido por la glicina y
el estrés quirdrgico, asociado al aumento de renina y aldosterona, pueden contribuir
también a esta sobrecarga.

Pasados los primeros minutos, la glicina se reparte a todos los compartimentos
hidricos del organismo y deja el agua libre en el plasma. Se produce una
hipoosmolaridad plasmatica, asociada a hipertensién e hiponatremia, esto hace que se
desplace el agua del sector extracelular al intracelular y ocasiona disminucion de la
presion venosa central, hipotension y edemas (310).

El bloqueo simpatico inducido por la anestesia regional puede empeorar esta
clinica, asi como el sangrado y la hemdlisis.

e Efectos adversos de la glicina:

Es la solucion més utilizada para la irrigacion durante la RTUP. Se metaboliza
por varias vias y produce los siguientes metabolitos: serina (neurotransmisor inhibidor),
acidos glioxilico (toxicidad cerebral directa), acido oxalico y amonio (falso
neurotransmisor). Las propiedades farmacologicas de la glicina como la gran
liposolubilidad, volumen de distribucién elevado y vida media de 85 minutos, pueden
explicar la aparicién de signos clinicos precoces antes de la hiponatremia y sin
reabsorcion masiva (266).

La absorcion de la glicina puede tener toxicidad a nivel neuroldgico, miocardico
y renal.

Es un neurotransmisor inhibidor, sus receptores se encuentran en la retina,
tronco cerebral, médula y otras partes del sistema nervioso central. Puede provocar
trastornos visuales como ceguera transitoria, midriasis y arreflexia. Existe una
importante susceptibilidad individual a padecerlos. EI amonio, metabolito de la glicina,

también interfiere en los mecanismos de neurotransmision del SNC. La hiperamonemia
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es una potencial complicacién, sin embargo es poco frecuente. Niveles de amonio
superiores a 150 mOsm/L se han asociado a trastornos de la consciencia, nauseas,
vomitos e incluso coma. La glicina también ocasiona toxicidad miocérdica. En animales
se han observado trastornos histologicos graves en el masculo cardiaco. En el hombre,
estudios realizados en voluntarios sanos en los que se perfundio glicina intravenosa,
mostraron que se produce una disminucién del gasto cardiaco, bradicardia y aumento de
las resistencias periféricas. La aparicion de una onda T negativa en el ECG 24 horas
después de la RTUP se ha asociado a la reabsorcion de la glicina. La glicina no parece
tener toxicidad renal directa en animales, pero puede haber una excrecion aumentada de
acido oxalico y puede entrafiar precipitacion de cristales oxalocalcicos en los tubulos
renales y tejido intersticial. Esta situacién puede agravarse por la hipovolemia,
hemorragia, hipotension, hemolisis y aumento de ADH llegando a una oligoanuria
(311).

e Hiponatremia:

Son varios los mecanismos que producen hiponatremia en el sindrome RTUP:

e Dilucién del sodio por absorcion de la solucién de la irrigacion. Depende de la
cantidad de volumen absorbido y de la velocidad de absorcion.

e Aumento de la ADH producido por el stress quirdrgico e inducido por la
glicina.

e La carga osmdtica de la glicina produce una diuresis osmética que explica la
pérdida de sodio. También la glicina estimula la secrecién de factor natriuretico.

e Pérdidas de sodio en las resecciones hemorragicas y pérdidas por difusién
hacia los espacios periprostatico y perivesical.

Una hiponatremia grave se asocia a sintomas neurolégicos y cardiovasculares,
sin embargo, a veces no hay correlacion entre la clinica y el grado de hiponatremia
(312).

e Alteraciones de los niveles de calcio.

Se puede producir una hipercalcemia cuando se han absorbido mas de 300 ml de
liquido de irrigacion, esta ligada a ligera hemolisis. La hipocalcemia de dilucion se ha
asociado con la hiponatremia, puede ser un factor favorecedor de la clinica neurolégica

e inestabilidad hemodinamica (270).
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e Hipoproteinemia, caida de la presion oncotica e hiposmolaridad:

La disminucion de la osmolaridad no estd correlacionada con los niveles de
sodio porque las soluciones de irrigacion son osmoticamente activas (310). La
disminucion de la osmolaridad distingue a los pacientes sintomaticos de los
asintomaticos mas que la hiponatremia. Los que presentan una mayor disminucion de la
osmolaridad van a desarrollar con mas facilidad edema pulmonar o cerebral (308). Una
de las posibles razones que puede justificar la mayor disminucion de la osmolaridad
cuando se utilizan soluciones de glicina es una mas rapida difusion fuera del espacio
intravascular.

La osmolaridad plasmatica total se calcula con la siguiente formula:

(2xNa) +glicemia+urea = mOsm/L

La diferencia entre la osmolaridad plasmatica calculada y la medida representa
el agujero osm@tico, cuyo valor normal es inferior a 10 mOsm/kg. En el sindrome de
RTUP un valor mayor a 10 traduce la presencia de glicina en el plasma. En el
postoperatorio inmediato la disminucion progresiva del agujero osmético es signo de
que la glicina desaparece del espacio extracelular (4).

Clinica

La sintomatologia es multisintomatica, se asocian sintomas neuroldgicos,
respiratorios, cardiovasculares, renales y digestivos. El cuadro puede aparecer en
cualquier momento de la RTUP e incluso en el postoperatorio. Los sintomas
caracteristicos por reabsorcion intravascular son: sensacion de mareo, cefalea, nauseas,
opresion toracica y disnea. Si la reabsorcion continua aparecen agitacion, confusion y
movimientos incontrolados. Pueden aparecer sintomas neurolégicos como letargia,
coma, pupilas midriaticas y arreactivas a la luz. Uno de los sintomas iniciales pueden
ser trastornos visuales. En cuanto a los sintomas cardiovasculares, la presion arterial
aumenta y la frecuencia cardiaca disminuye, después aparece hipotension, cianosis e
incluso en formas graves depresion miocardica importante y paro cardiaco (313, 314).

La anestesia locorregional es de eleccion para el diagnéstico de los sintomas. Si
el paciente esta bajo anestesia general, debemos sospechar su aparicion ante
hipotensién, bradicardia, alteraciones en el ECG, retraso en el despertar asi como en la
reversion de la relajacion neuromuscular (315).

En la RTUP se ha calculado que se absorben por término medio 20 mL / min de
reseccion(316).
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Prevencion

El paciente debe estar preparado adecuadamente para la cirugia, debe estar
compensado de su patologia asociada y con una adecuada hidratacion. Se ha de conocer
y evaluar la analitica (electrolitos, coagulacion y hematocrito) Los pacientes con poca
reserva cardiaca precisaran monitorizacion hemodinamica. Hay un aumento de
morbilidad cuando la duracién de la cirugia es de méas de 90 minutos, por lo que hay
que intentar limitar el tiempo de esta. El tamafio del tejido resecado también es
importante, cuando éste es de mas de 45 gr también se asocia a mayor nimero de
complicaciones. La reseccion cuidadosa, la preservacion de la capsula prostatica y la
exposicion de los senos venosos minimizaran la reabsorcién. Ademas, se ha de evitar la
excesiva distension de la vejiga y mantener un drenaje eficaz y frecuente de esta. El
mantenimiento de una presion intravesical baja es importante.

La presion hidrostatica creada por el liquido de irrigacion ha de minimizarse,
manteniendo las bolsas a no méas de 60 cm de altura por encima del paciente (317).

El mantenimiento de la presion arterial estable es un factor importante. La
disminucion de ésta hace que disminuya la presién venosa prostatica y aumente la
absorcion. Los liquidos intravenosos deben restringirse y utilizarse soluciones no
hipotonicas. Ante una hipotensidén es mejor corregir con vasoconstrictores. Aln asi, la
deteccion precoz mediante la monitorizacion continua de la absorcion es el Unico
sistema de disminucion de la morbimortalidad (318).

Monitorizacion

La monitorizacion béasica y fundamental es realizar un balance sistematico de
entradas y salidas de liquidos, aunque la estimacion es inexacta y no es facil llevarla a
cabo. El calculo del valor del hematocrito tampoco es un valor muy fiable. Otros modos
de calcular el liquido reabsorbido es: comparar los niveles de natremia con el previo a la
intervencion, que se puede calcular mediante la siguiente férmula:

Volumen absorbido = (Na preoperatorio/Na actual x volumen extracelular) —volumen
extracelular.

Volumen extracelular= 20-30 % del peso corporal.
Se debe dosificar la natremia cada 30 minutos durante la reseccion, sobretodo en
RTUP largas y de gran tamafio. Si la natremia va disminuyendo y llega a cifras de 120

mEQ/L se debe suspender el procedimiento quirargico (266).

120



Tratamiento

Cuando aparece la sintomatologia del sindrome RTUP, se ha de acabar el
procedimiento quirdrgico tan pronto como sea posible, asegurar la hemostasia y
sustituir la solucion de irrigacion por lavados de suero fisioldgico templado. Ademas se
recomiendan las siguientes medidas:
e Realizar una analitica que incluya bioquimica, hemograma, electrolitos, pruebas de
coagulacion y gasometria.
e Administracion de oxigeno 100 % mediante ventilacion espontanea o asistida.
e Tratar la hipertension y los signos de sobrecarga pulmonar mediante la restriccion de
liquidos y la administracion de diuréticos. La terapia con diuréticos solo estd
recomendada para el tratamiento del edema pulmonar agudo provocado por la
hipervolemia. La furosemida empeora la hiponatremia, pero es efectiva a la hora de
eliminar agua. EI manitol (100 ml al 20 %), provoca menor pérdida de sodio que los
diuréticos. A medida que se va produciendo una diuresis adecuada se ha de mantener la
volemia mediante la administracién de suero salino (266).
e Monitorizacién de la PVC, presion capilar pulmonar y de la arteria pulmonar, ayuda
durante la correccion de la volemia, en caso de colapso cardiovascular.
e Tratar la hipotensidn con coloides y vasoconstrictores.
e Corregir la hipotermia frecuentemente asociada.
e Corregir la anemia mediante el aporte de concentrados de hematies.
e Ante el excesivo sangrado considerar la posibilidad de fibrindlisis o CID vy tratarlas.

Hace diagndstico diferencial con ayuda del hemat6logo (270).

e Corregir trastornos del equilibrio &cido-base. Vigilar y corregir la hipopotasemia. Se
recomienda el aporte de calcio. El tratamiento de la hiponatremia depende de su
importancia, y de los sintomas neurologicos y cardiologicos asociados. La hiponatremia
moderada mayor de 120 mOsm/L, asociada a una sobrecarga volémica necesita una
restriccion hidrica. En este caso, los diuréticos estan controvertidos. La hiponatremia
grave inferior a 120 mOsm/L o si existe una sintomatologia pronunciada (persistencia
de nauseas y vomitos, ceguera transitoria, dolor intenso de cabeza, hipotension
pronunciada...), se tratarda mediante la reposicion de suero salino hipertonico 3-5 % de

300 a 500 ml en 4 horas. La correccion demasiado rapida de la hiponatremia esta
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asociada a la aparicion del cuadro de mielinolisis centropontina y sobrecarga
circulatoria. El tratamiento ha de ser progresivo y se interrumpira cuando los niveles de
sodio sean de 130 mEg/L y la sintomatologia clinica esté resuelta. La hiponatremia
grave interior a 100 mEg/L y la hipocalcemia puede dar lugar a disfuncién miocéardica
que responde mal a los agentes inotrépicos. La hemodialisis puede estar indicada
cuando hay unas cifras altas de glicemia, hipocalcemia, balance hidrico muy positivo y
oliguria resistente a diuréticos (319).

e Si aparecen convulsiones, administrar agentes anticonvulsivantes.

e Administrar arginina si los niveles de amonio son elevados.

e La clinica debida a la intoxicacién por glicina y sus metabolitos, desaparece cuando

estas sustancias se hayan eliminado.

SINDROME RTUP SEVERO

Interrumpir la cirugia tan pronto como sea posible
Administrar oxigeno al 100 %. Asegurar via aérea
si fuera necesario. Administrar vasopresores. Control

de convulsiones. Considerar administracion Mg

Sacar muestra sanguinea Na, Hb, osmolaridad.
Si hipervolemia o edema pulmonar administrar diurética
Furosemida o Manitol. Monitorizar PVC y TA invasiva.

Si los valores de Na son inferiores a 120 mmol/l o
]  hay sintomas severos dar NaCl al 3 % en funcidon de
peso del peciente. Ingreso en Unidad de criticos.

Figura 8. Actuaciones ante el sindrome de RTUP.
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Bacteriemia

La sepsis es una causa comun de muerte en las RTUP. Con la manipulacién con
aparatos de estructuras internas siempre hay riesgo de bacteriemia, que en el 6% de los
casos aboca en una sepsis. Cerca del 30 % de los pacientes sometidos a una RTUP
tienen una infeccion de orina previa, cuando esta esta infectada, se produce una
bacteriemia en el 50 % de los casos. Los pacientes portadores de sonda urinaria alojan
gran multitud de bacterias con aumento del riesgo de bacteriemia y posterior sepsis.Esta
recomendada la profilaxis antibidtica, ya que actuara en el momento de producirse la
bacteriemia. La esterilizacion preoperatoria es dificil, porque los antibioticos difunden

mal a la capsula prostéatica (320).

B.complicaciones postoperatorias
Dolor

El dolor postoperatorio severo es inusal después de la realizacion de anestesia
epidural o anestesia general, aunque si nos podemos encontrar con disconfort por
espasmos vesicales o molestias ante la colocacion de la sonda urinaria. Para el alivio de

este Ultimo debe aplicarse lidocaina en gel (303).

Espasmo vesical
El espasmo vesical debe tratarse con antagonistas de los receptores
muscarinicos, aunque hay un riesgo aumentado de delirio en pacientes ancianos. Como

alternativa se pueden usar benzodiacepinas (321).

Retencidn urinaria

La formacion de coagulos puede ocurrir después de la cirugia, particularmente si
la irrigacién es inadecuada, y puede llegar a una sobredistensién de la vejiga, que es
muy dolorosa y puede llegar a producir una bradicardia debido a la estimulacion vagal.
Medidas mecanicas tales como el lavado de la vejiga o lavado de la sonda pueden ser
utiles, pero en ocasiones el paciente tiene que volver a ser reintervenido para extraccion
del hematoma (303).
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Trombosis venosa profunda
Estos pacientes presentan un riesgo aumentado de trombosis venosa profunda,

por lo que las medias de compresion neumatica y bajas dosis de heparina de bajo peso
molecular deben ser consideradas (322).

Discapacidad cognitiva

Es comdn en este grupo de pacientes.
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I1. HIPOTESIS Y OBJETIVOS DEL ESTUDIO
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1.Hipotesis

La anestesia, y las variables clinicas relacionadas, aplicada durante el tratamiento
quirdrgico del adenoma de prostata, via transuretral o abierta, puede influir en la

recuperacion postquirdrgica.

2.0Dbjetivos del estudio

1.Investigar las variables clinicas relacionadas con el riesgo anestésico consideradas

frente al tratamiento quirargico del adenoma de prostata, via transuretral o abierta.

2.Investigar la anestesia aplicada durante el tratamiento quirdrgico del adenoma de

préstata, via transuretral o abierta.

3.Investigar la relacion entre la anestesia y las variables clinicas relacionadas con el
riesgo anestésico en la recuperacion funcional después del tratamiento quirdrgico del
adenoma de prostata, via transuretral o abierta, manifestada como tiempo transcurrido

hasta el alta hospitalaria.
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I1l. MATERIAL Y METODO
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1. Generalidades.
Se realiza un estudio observacional multicéntrico de caracter retrospectivo. Se revisaron
historiales clinicos de 1800 varones intervenidos de adenomectomia prostatica por
hiperplasia benigna de prostata.
El estudio fue presentado y aprobado por el Comité Etico y la Comision de
Investigacion del Complejo Asistencial de Salamanca.
Los pacientes fueron atendidos en tres hospitales espafioles: el Hospital Universitario de
Salamanca, Hospital Universitario Juan Canalejo (A Corufa), Hospital Universitario de
Donostia (San Sebastian).
A partir de la informacion contenida en los historiales clinicos, se elaboraron los
cuadernos de recogida de datos (anexo 7), registrando los siguientes:
-Edad.
-Indice de masa corporal (IMC).
-PSA.
-Volumen prostético.
-Riesgo anestesico ASA.
-Diagnosticos secundarios, habitos toxicos, medicacion concomitante.
-Técnica quirargica:
Adenomectomia prostatica abierta mediante técnica de Freyer.
Adenomectomia prostatica abierta mediante técnica de Millin.
Adenomectomia prostatica transuretral mediante bisturi eléctrico (RTUPE).
Adenomectomia prostatica transuretral mediante laser (RTUPL).
-Resultado anatomo patolégico.
-Sangrado quirdrgico.
-Tiempo quirdrgico.
-Tipo de anestesia aplicada.
-Tiempo de estancia hospitalaria después de la adenomectomia prostatica.
-Resultado anatomopatologico
Se elabora un documento electronico Excell de recogida de datos que contiene las
variables estudiadas. Los datos son analizados con un paquete estadistico
NCSS277/GESS2007.
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2. Instalaciones.

Es un estudio realizado por el Grupo de Investigacion del Programa de Doctorado de
Cirugia y Odontoestomatologia del Departamento de Cirugia de la Universidad de
Salamanca, relacionado con la APFIEQ-CyL (Asociacién para la Promocion de la
Formacion e Investigacion en Especialidades Quirargicas en Castilla y Leon).

La recoleccién de datos se lleva a cabo sobre la documentacion clinica del Grupo de
Investigacion, que comienza a ser construida en abril de 1996 y llega hasta la fecha de
registro de este proyecto doctoral.

El Grupo de Investigacion tiene su sede en el Departamento de Cirugia de la

Universidad de Salamanca, Avda Alfonso X El Sahio s/n. 37007 Salamanca.

3.Método.

3.1.Seleccion muestral.

La seleccion muestral se obtiene de los pacientes intervenidos mediante adenomectomia
prostatica por hiperplasia benigna de préstata en los centros asistenciales mencionados
tomando como referencia la fecha de diciembre de 2013 y seleccionando
secuencialmente de forma sucesiva y retrospectiva a todos los pacientes intervenidos

hasta obtener un tamafio muestral adecuado.

3.2.Disefio del estudio.

Se trata de un estudio retrospectivo observacional. En los pacientes en las que se
diagnostica hiperplasia benigna de prostata, son informados del caracter benigno y con
posibilidades de curacién de su enfermedad. Se les informa de las posibilidades
terapéuticas: fitoterapia, alfabloqueantes, inhibidores de la encima 5 alfa reductasa,
inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5, anticolinérgicos, cirugia. Se les informa que sus
datos clinicos pueden ser susceptibles de ser utilizados para realizar estudios clinicos en
grupos de investigacién multidisciplinares. Se les explica que sus datos seran
controlados y utilizados para estudios clinicos cumpliendo las leyes vigentes, y firman
el consentimiento de aceptacion de permiso para que sean utilizados dichos datos
(anexo 8).

La muestra seleccionada fueron pacientes a los que se les habia indicado como
tratamiento: adenomectomia prostatica abierta tipo Freyer, adenomectomia prostatica

abierta tipo Millin, adenomectomia prostatica transuretral con bisturi eléctrico

132



(RTUPE), adenomectomia prostatica transuretral con laser (RTUPL). De los historiales
clinicos se extraen los datos para rellenar los cuadernos de recogida de datos (anexo 7)
con especial interés en los registros de Anestesiologia (anexos 1, 2 y 3).
3.3.Grupos de estudio.

La muestra se dividio en cuatro grupos de estudio, correspondientes al distinto
método de abordaje quirdrgico:

Grupo A (GA: n=900): pacientes intervenidos mediante adenomectomia
prostatica abierta mediante técnica de Freyer.

Grupo B (GB: n=500): pacientes intervenidos mediante adenomectomia
prostatica abierta mediante técnica de Millin.

Grupo C (GC: n=200): pacientes intervenidos mediante adenomectomia
prostatica transuretral con bisturi eléctrico monopolar (RTUPE).

Grupo D (GD: n=200): pacientes intervenidos mediante adenomectomia
prostatica transuretral con laser verde XPS 180 (RTUPL).

3.4.Variables estudiadas.
En cada grupo se analizan:
-Edad.
-Variables antropométricas: Peso y talla expresados como indice de masa corporal

(IMC) segln la formula

e = Fesolka)
altura?(m)
-PSA.
-Riesgo anestésico ASA.
-Diagnosticos secundarios, habitos toxicos, medicacion concomitante.
-Tipo de anestesia:
Anestesia TIVA (“total intravenous anesthesia”: anestesia intravenosa total).
Anestesia combinada: anestesia total mas anestesia espinal.
Anestesia balanceada: anestesia general con utilizacion de gases inhalados.
Anestesia raquidea o intradural o subaracnoidea.
Anestesia epidural.

-Sangrado quirdrgico.
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-Tiempo quirdrgico.

-Complicaciones en el postoperatorio inmediato.

-Anatomia Patologica del specimen quirdrgico.

-Tiempo de estancia hospitalaria después de la adenomectomia prostatica (medido en
dias).

4. Consentimientos informados de los pacientes (Real Decreto 651/93).

Todas los pacientes atendidos por los especialistas que colaboran en con el Grupo de
Investigacion a nivel cientifico, en regimen de asistencia sanitaria publica o
privada/concertada, al incluir a un paciente en la base de datos, firman el
consentimiento informado para que se pueda usar la informacién clinica relativa a su
proceso con fines estrictamente cientificos y de investigacion y siempre respetando el
caracter confidencial de dicha informacion, Legislacion especifica por Directiva
2001/20/CE del Parlamento Europeo y del Consejo y cumplimiento de las normas de
Buena Préctica Clinica del Ministerio de Sanidad y Consumo y de la Agencia Espafiola
del Medicamento y Productos Sanitarios.

5.Analisis estadistico.

Se analizan los resultados con estadistica descriptiva, t de Student, Chi2, test
exacto de Fisher, andlisis de la varianza ANOVA (con test de Scheffe's para muestras
normales y Kruskal Wallys para otras distribuciones), estudios de correlacion de
Pearson y Spearman.

Se acepto una significacion estadistica para p<0,05.

El andlisis se realiz0 mediante la calculadora estadistica automaética
NSSS2006/GESS2007 y mediante la calculadora estadistica online Pearson Product
Moment Correlation - Ungrouped Data. Servidor 'Herman Ole Andreas Wold' @
wold.wessa.net. Servidor '‘Gwilym Jenkins' @ jenkins.wessa.net. Servidor '‘George Udny

Yule' @ yule.wessa.net. Servidor Gertrude Mary Cox@cox.wessa.net.

6. Conflicto de intereses.
El estudio se lleva a cabo sin presentar conflicto de intereses: La investigadora
principal y los investigadores colaboradores no fueron incentivados. No se realizaron

tratamientos adicionales, pruebas adicionales o gastos adicionales a los ordinarios del
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proceso presentado por los pacientes segun los estandares de Guias de Buena Practica
Clinica y Guia de la Asociacion Europea de Urologia. Los gastos originados por el
procesamiento de los datos y la logistica fueron soportados por APFIEQ-CyL
(Asociacion para la Promocion de la Formacion e Investigacion en Especialidades
Quirdrgicas de Castilla y Leon) y por el Grupo de Investigacion del Programa de

Doctorado de Cirugia y Odontologia de la Universidad de Salamanca.
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IV. RESULTADOS
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1. Edad

Edad general de la muestra: media 73.89 afios, SD 8.39, mediana 75 afios, rango 41-91.

La figura 9 muestra la distribucion de edad en la muestra.

284,0

213,0

Recuento

142,0

71,0

142,0
40,0

Figura 9. Distribucion de edad en la muestra.

Comparacion de la edad entre grupos

Latabla 4 y las figuras 10 y 11 muestran las edades en los diferentes grupos.

La edad en GD fue inferior al resto de grupos (p=0.01223).

Grupo Edad media | SD Mediana
GA 75.17 0.62 76
GB 75.68 1.17 76
GC 73.63 0.60 74
GD 70.65 1.42 70

Tabla 4. Edades en los diferentes grupos
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Figura 10. Distribucion de las edades en los diferentes grupos.
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Figura 11. Media de las edades en los diferentes grupos.
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Hubo diferencia en la edad en GA entre anestesia raquidea (media 73.13, SD 1.23) y anestesia
general (media 74.98, SD 2.01) (p=0.0045).

Hubo diferencia en la edad en GB entre anestesia raquidea (media 77.08, SD 2.13) y anestesia
general (media 74.67, SD 2.63) (p=0.0088).

Hubo diferencia en la edad entre los pacientes anestesiados con anestesia raquidea entre GA
(media 73.13, SD1.23) y GB (media 77.08, SD 2.13) (p=0.0039).

No hubo diferencia en la edad entre los pacientes anestesiados con anestesia general entre GA
(media 74.98, SD2.01) y GB (media 74.67, SD 2.63) (p=0.8137).

2. Volumen prostatico.

Volumen prostatico en la muestra en general: media 108.794, SD 86.82, mediana 90,
rango 7-841.

El volumen fue inferior en GC y GD respecto a GA y GB (p=0.004873).

Latabla 5y las figuras 12 y 13 muestran el volumen prostéatico en los diferentes grupos.

Grupo Media SD Mediana
GA 103.86 4.87 90

GB 110.61 9.25 100

GC 59.6 18.80 60

GD 57.10 16.71 52

Tabla 5. volumen prostatico en los diferentes grupos.
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Figura 12. Distribucion del volumen prostatico en los diferentes grupos.
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Figura 13. Media del volumen prostatico en los diferentes grupos.
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3.PSA

PSA general en la muestra: media 7.25, SD 2.54.

La tabla 6 y las figuras 14 y 15 muestran el PSA entre los grupos. EI PSA en GC y GD

fue inferior respecto a GA y GB (p=0.00002).

Grupo Media SD Mediana
GA 7.67 0.65 6.17
GB 8.47 1.07 5.70
GC 531 0.62 5.
GD 3.74 0.93 3.12
Tabla 6. PSA en los diferentes grupos.
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Figura 14. Distribucion de PSA en los diferentes grupos.
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Figura 15. PSA medio en los diferentes grupos.

4.1IMC
En la muestra en general el IMC: media 27.42, SD 0.54, mediana 27.36, rango 18.67-
41.32.

La figura 16 muestra la distribucion del IMC en la muestra en general.
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Figura 16. Distribucién del ASA en la muestra en general.

La tabla 7 y las figuras 17 y 18 muestran el IMC en los diferentes grupos. ElI IMC fue
inferior en GA (p=0.01236) y superior en GC (p=0.001315).

Grupo Media SD Mediana
GA 23.53 0.55 25.56
GB 27.05 0.62 27.34
GC 29.09 0.29 29.15
GD 28.27 0.36 27.70

“Tabla 7. IMC en los diferentes grupos.
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Figura 17. Distribucién del IMC en los diferentes grupos.
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Figura 18. IMC medio en los diferentes grupos
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5.Anatomia patologica.

La tabla 8 muestra los resultados anatomopatoldgicos de la pieza quirdrgica.
Grupo Hallazgo positivo de cancer
n %
GA 98 10.88
GB 50 10
GC 49* 19
GD * i

*En GC se encontraron 38 casos de adenocarcinoma prostatico y 11 de carcinoma de
células transicionales.

**No hubo estudio anatomo patoldgico.

Tabla 8. Resultados anatomopatoldgicos de la pieza quirdrgica.

Significacion de la diferencia del hallazgo de adenocarcinoma de prdéstata, analizado
con el test Fisher, entre:

GA - GB: p=0.6506

GA — GC: p =0.0028

GB - GC: p=0.0023

6.Riesgo anestésico ASA

En la muestra en general ASA medio 2.23, SD 1.01.

La tabla 9 y las figuras 19 y 20 muestran el ASA en los diferentes grupos. El riesgo ASA fue
superior en GD (p=0,025286).

Grupo Media SD Mediana
GA 2.14 0.99 2
GB 21 0.10 2
GC 2.22 0.15 2
GD 2.54 0.11 2

Ttabla 9. ASA en los diferentes grupos.
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Figura 19: Distribucién del riesgo ASA en los diferentes grupos.
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Figura 20. ASA medio en los diferentes grupos
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En GA, hubo diferencia en el riesgo ASA entre los pacientes anestesiados con anestesia
raquidea (media 2.01, SD 0.064) y anestesia general (media 2.33, SD 0.050) (p=0.0318).

En GB hubo diferencia en el riesgo ASA entre los pacientes intervenidos bajo anestesia
raquidea (media 2.10, SD 0.052) y anestesia general (media 2.27, SD 0.045).

No hubo diferencia en el riesgo ASA entre los pacientes anestesiados con anestesia raquidea
entre GA (media 2.01, SD 0.064) y GB (media 2.10, SD 0.052).

No hubo diferencia en el riesgo ASA en los pacientes que recibieron anestesia general entre GA
(media 2.33, SD 0.050) y GB (media 2.27, SD 0.055).

7. Tipo de anestesia
La tabla 10 muestra la anestesia aplicada en los diferentes grupos.

Grupo Tipo de anestesia

General (TIVA) Raquidea Combinada

n % n % n %
GA 75 8.33 731 81.22 |94 10.44
GB 31 6.2 402 80.4 67 13.4
GC 5 25 183 91.5 12 6
GD 15 7.5 180 90 5 2.5

Tabla 10. Distribucion de la anestesia aplicada en los diferentes grupos.

La aplicacion de anestesia general fue menor en GC, no alcanzando significacion frente a
GB (p=0.0566) y si frente a GA (p=0.0024) y frente a GD (p=0.0365).

La aplicacion de anestesia combinada fue menor en GD, no alcanzando significacion frente
a GC (p=0.1349) y si frente a GA (p=0.0001) y frente a GB (p=0.0001).

8.Dias de ingreso después de la intervencion.

En la muestra general los dias de ingreso después de la intervencion: media 4.22, SD 2.64.
Fueron menos dias en GD respecto a todos los demas grupos (p=0,00231) y menos en GC
respecto a GA (p=0.0061).
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Latabla 11y las figuras 21 y 22 muestran los dias de ingreso después de la intervencién en

los diferentes grupos grupos.

Grupo Media SD Mediana Rango
GA 5.63 0.17 6 3-10
GB 4.27 0.19 4 3-7
GC 3.36 0.28 3 2-5
GD 131 0.28 1 1-2

Tabla 11. Dias de ingreso después de la intervencion en los diferentes grupos grupos.
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Figura 21. Distribucién de los dias de ingreso postquirdrgico en los diferentes grupos.
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Figura 22. Media de dias de ingreso postquirargico en los diferentes grupos.

9.Sangrado intraoperatorio
e El sangrado intraoperatorio en GA: el descenso medio de Hb fue de 3.70gr/dl, SD 0.69,

mediana 2.76gr/dl, rango 0.5-8.3.

La figura 23 muestra la distribucion de los gr/dl de descenso de Hb en GA.
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Figura 23. Distribucién de los gr/dl de descenso de Hb en GA.

e El sangrado intraoperatorio en GB: el descenso medio de Hb fue de 2.78gr/dl, SD0.57 ,
mediana 2.55gr/dl, rango 0.2-7.4.

La figura 24 muestra la distribucion de los gr/dl de descenso de Hb en GB.
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Figura 24. Distribucion de los gr/dl de descenso de Hb en GB.

e Ladiferencia de Hb pre y postintervencion fue superior en GA frente a GB
(p=0.01462).

Las figuras 25 y 26 muestran la diferencia de Hb pre y postintervencion en GA 'y GB.
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Figura 25.Distribucion de diferencia de Hb pre y postintervencién en GA y GB.
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Figura 26. Media de la diferencia de Hb pre y postintervencion en GA y GB.
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e Sangrado intraoperatorio en RTUPE

GC: el descenso de Hb intraoperatorio medio fue de 1.23gr/dl, SD 0.078, mediana 1.25gr/dl,
rango 0.3-2.2

La figura 27 muestra la distribucion del descenso de Hb en GC.
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Figura 27. Distribucién del descenso de Hb en GC.

eSangrado en GD: la media de cc de pérdida intraoperaoria fue de 6.84 cc, SD 0.341, mediana,
rango 5-15.

La figura 28 muestra la distribucion del descenso de Hb en GD.
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Figura 28. Distribucion del descenso de Hb en GD.

10.Relacion entre variables en GA.
10.01.Relacién entre los dias de hospitalizacion y la edad en GA: pendiente 0,0208, correlacion
0,0864, coeficiente de variacion 0,03031.

La figura 29 muestra la relacion entre los dias de hospitalizacion y la edad en GA.
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Figura 29. Relacion entre los dias de hospitalizacion y la edad en GA.

10.02.Relacién entre los dias de hospitalizacion y el IMC en GA: pendiente 0,0264, correlacion
0,0639, coeficiente de variacion 0,03036.

La figura 30 muestra la relacion entre los dias de hospitalizacion y el IMC en GA.
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Figura 30. Relacion entre los dias de hospitalizaciéon y el IMC en GA.

10.03.Relacién entre los dias de hospitalizacion y el ASA en GA: pendiente -0,1733,

correlacion -0,0651, coeficiente de variaciéon 0,03036.

La figura 31 muestra la relacion entre los dias de hospitalizacion y el ASA en GA.
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Figura 31. Relacidn entre los dias de hospitalizacion y el ASA en GA.

10.04.Relacién entre los dias de hospitalizacion y el tipo de anestesia en GA: pendiente 0,0991,
correlacion 0,0236, coeficiente de variacion 0,03042.

La figura 32 muestra la relacién entre los dias de hospitalizacion y el tipo de anestesia en GA,
codificada la anestsia raquidea como “1”, y la anestesia general como “2”.
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Figura 32. Relacion entre los dias de hospitalizacién y el tipo de anestesia en GA.

10.05.Relacion entre la edad y el IMC en GA: pendiente 0,2238, correlacion 0,1303, coeficiente de
variacion 0,0945.

La figura 33 muestra la relacion entre la edad y el IMC en GA.
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Figura 33. Relacion entre la edad y el IMC en GA.
10.06.Relacion entre la edad y el ASA en GA: pendiente 1,4291, correlacion 0,1290,

coeficiente de variacién 0,0945.

La figura 34 muestra la relacion entre la edad y el ASA en GA.
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Figura 34. Relacion entre la edad y el ASA en GA.

10.07.Relacién entre la edad y el tipo de anestesia en GA: pendiente 0,7237, correlacion 0,0415,
coeficiente d evariacién 0,0952.

La figura 35 muestra la relacion entre la edad y el tipo de anestesia en GA, codificando
la anestesia raquidea como “1” y la anestesia general como “2”.
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Figura 35. Relacion entre la edad y el tipo de anestesia en GA.
10.08.Relacién entre el IMC y el ASA en GA: pendiente -0,2843, correlacion -0,0441,

coeficiente de correlaciéon 0,01546.

La figura 36 muestra la relacion entre el IMC y el ASA en GA.
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Figura 36. Relacion entre el IMC y el ASA en GA.

10.09.Relacién entre el IMC y el tipo de anestesia en GA: pendiente -1,8038, correlacion -0,1776,
coeficiente de variacién 0,01523.

La figura 37 muestra la relacion entre el IMC y el ASA en GA, codificada la anestesia raquidea
como “1” y la anestesia general como “2”.
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Figura 37. Relacion entre el IMC y el ASA en GA.

10.10.Relacién entre el ASA y el tipo de anestesia en GA: pendiente 0,2252, correlacion
0,1431, coeficiente de variacion 0,02936.

La figura 38 muestra la relacion entre el ASA y el tipo de anestesia en GA, codificada la
anestesia raquidea como “1” y la anestesia general como “2”.
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Figura 38. Relacion entre el ASA 'y el tipo de anestesia en GA.

11. Relacién entre variables en GB.

11.01.Relacién entre los dias de hospitalizacion posquirdrgicos y la edad en GB: pendiente
0,0236, correlacion 0,1822, coeficiente de variacion 0,02312.

La figura 39 muestra la relacion entre los dias de hospitalizacion posquirdrgicos y la edad en
GB.
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Figura 39. Relacidn entre los dias de hospitalizacion posquirdrgicos y la edad en GB.

11.02.Relacién entre los dias de hospitalizacion posquirdrgicos y el IMC en GB: pendiente -
0,0063, correlaciéon -0,0223, coeficiente de variacion 0,02351.

La figura 40 muestra la relacion entre los dias de hospitalizacion posquirurgicos y el IMC en
GB.
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Figura 40. Relacidn entre los dias de hospitalizacion posquirdrgicos y el IMC en GB.

11.03.Relacién entre los dias de hospitalizacion posquirtrgicos y el ASA en GB: pendiente
0,7825, correlacion 0,3777, coeficiente de variacion 0,02177.

La figura 41 muestra la relacién entre los dias de hospitalizacion posquirargicos y el
ASA en GB.
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Figura 41. Relacidn entre los dias de hospitalizacion posquirdrgicos y el ASA en GB.

11.04.Relacién entre los dias de hospitalizacion posquirargicos y el tipo de anestesia en
GB: pendiente -0,6863, correlacion -0,1906, coeficiente de variacion 0,02308.

La figura 42 muestra la relacion entre los dias de hospitalizacion posquirargicos y el tipo
de anestesia en GB, codificada anestesia raquidea como “1”, y anestesia general como
“27.
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Figura 42. Relacion entre los dias de ingreso postquirdrgico y el tipo de anestesia en GB.

11.05. Relacion entre la edad y el IMC en GB: pendiente -0,1089, correlacion -0,0497,

coeficiente de variacion 0,01010.

La figura 43 muestra la relacion entre la edad y el IMC en GB.
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Figura 43. Relacion entre la edad y el IMC en GB.

11.06. Relacion entre la edad y el ASA en GB: pendiente 4,6591, correlacién 0,29009,
coeficiente de variacion 0,0967.

La figura 44 muestra la relacion entre la edad y el ASA en GB.

171



90,0 ~

7 O
‘ O
O
] : |
: O
7 O
813 - O N
| | -
| .
/rQZ?f'
9 o |
Edad i 8
| @]
7 @]
63,8
55,0 I T T T Q | | | ‘ ‘
1,0 15 2,0 iy -
ASA

Figura 44. Relacion entre la edad y el ASA en GB.

11.07.Relacién edad y tipo de anestesia en GB: pendiente -0,7117, correlacién -0,0230,
coeficiente de variacion 0,01097.
La figura 45 muestra la relacion edad y tipo de anestesia en GB, siendo codificada la

anestesia raquidea como “1” y anestesia general como “2”.
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Figura 45. Relacion edad y tipo de anestesia en GB.
11.08.Relaciéon entre el IMC y el ASA en GB: pendiente 0,4174, correlacién 0,0571,

coeficiente de variaciéon 0,01315.

La figura 46 muestra la relacion entre el IMC y el ASA en GB.
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Figura 46. Relacion entre el IMC y el ASA en GB.

11.09.Relacién entre el IMC y el tipo de anestesia en GB: pendiente -1,7496,
correlacion -0,1378, coeficiente de variacién -0,01304.
La figura 47 muestra la relacion entre el IMC y el tipo de anestesia en GB, codificada

anestesia raquidea como “1” y anestesia geenrla como “2”.
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Figura 47. Relacion entre el IMC vy el tipo de anestesia en GB.

11.10.Relacién entre el ASA vy el tipo de anestesia en GB: Pendiente -0,1471, correlacion -
0,0846, coeficiente de variacion 0,02276.
La figura 48 muestra la relacion entre el ASA y el tipo de anestesia en GB, codificada

anestesia raquidea como “1” y anestesia general como “2”.
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Figura 48. Relacion entre el ASA y el tipo de anestesia en GB.

12.Relacién entre variables en GC.

12.01.Relacién entre los dias de hospitalizacion postquirargicos y la edad en GC: pendiente
0,0366, correlacion 0,3109, coeficiente de variacion 0,02649.

La figura 49 muestra la relacién entre los dias de hospitalizacion postquirtrgicos y la edad en
GC.
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Figura 49. Relacion entre los dias de hospitalizacién postquirtrgicos y la edad en GC.

12.02. Relacion entre los dias de hospitalizacion postquirurgicos y el IMC en GC: pendiente -
0,0319, correlacion -0,1189, coeficiente de variacion 0,02768.

La figura 50 muestra la relacion entre los dias de hospitalizacion postquirdrgicos y el IMC en
GC.
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Figura 50. Relacion entre los dias de hospitalizacion postquirdrgicos y el IMC en GC.

12.03. Relacion entre los dias de hospitalizacion postquirdrgicos y el ASA en GC: pendiente
0,3438, correlacion 0,2426, coeficiente de variacion 0,02704.

La figura 51 muestra la relacién entre dias de hospitalizacion postquirdrgicos y el ASA en GC.
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Figura 51. Relacion entre dias de hospitalizacion postquirargicos y el ASA en GC.

12.04. Relacidn entre dias de hospitalizacion postquirtrgicos y el tipo de anestesia en
GC: pendiente -1,2667, correlacion -0,5300, coeficiente de variacion 0,02364.

La figura 52 muestra la relacion entre dias de hospitalizacidén postquirargicos y el tipo
de anestesia en GC, codificada la anestesia raquidea como 212 y la anestesia geenrla

como “2”.
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Figura 52. Relacién entre dias de hospitalizacion postquirdrgicos y el tipo de anestesia

en GC.

12.05. Relacion entre la edad y el IMC en GC: pendiente -0,6661, correlacién -0,2929,
coeficiente de variacion 0,01017.

La figura 53 muestra la relacion entre la edad y el IMC en GC.
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Figura 53. Relacion entre la edad y el IMC en GC.
12.06. Relacion entre la edad y el ASA en GC: pendiente -2,5781, correlacion -0,2144,

coeficiente de variaciéon 0,01039.

La figura 54 muestra la relacion entre la edad y el ASA en GC.
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Figura 54. Relacion entre la edad y el ASA en GC.
12.07. Relacion entre la edad y el tipo de anestesia en GC: pendiente -6,4000,
correlacion -0,3156, coeficiente de variacién 0,01010.

La figura 55 muestra la relacién entre la edad y el tipo de anestesia en GC, codificada la

anestesia raquidea como “1” y la anestesia general como “2”.
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Figura 55. Relacion entre la edad y el tipo de anestesia en GC.
12.08 Relacion entre el IMC y el ASA en GC: pendiente 2,3197, correlacion 0,4388,

coeficiente de variacién 0,01089.

La figura 56 muestra la relacion entre el IMC y el ASA en GC.
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Figura 56. Relacion entre el IMC y el ASA en GC.
12.09. Relacion entre el IMC y el tipo de anestesia en GC: pendiente 3,1167, correlacién
0,3495, coeficiente de variacion 0,01135.

La figura 57 muestra la relacion entre el IMC vy el tipo de anestesia en GC, codificada la

anestesia raquidea como “1” y la anestesia general como “2”.
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Figura 57. Relacion entre el IMC vy el tipo de anestesia en GC.
12.10. Relacion entre ASA vy el tipo de anestesia en GC: pendiente -0,2667, correlacion -
0,1581, coeficiente de variacion 0,02962.

La figura 58 muestra la relacion entre el ASA y el tipo de anestesia en GC, codificada la

anestesia raquidea como “1” y la anestesia general como “2”.
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Figura 58. Relacion entre el ASA y el tipo de anestesia en GC.

13.Relacion entre variables en GD.
13.01. Relacion entre los dias de ingreso hospitalario postquirdrgicos y la edad en GD:

pendiente 0,0056, correlacion 0,1080, coeficiente de.variacion 0,03713.

La figura 59 muestra los dias de ingreso hospitalario postquirdrgicos y la edad en GD.
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Figura 59. Dias de ingreso hospitalario postquirdrgicos y la edad en GD.
13.02. Relacion de los dias de ingreso hospitalario postquirargicos y el IMC en GD: pendiente
0,0194, correlacion 0,1549, coeficiente de variacion 0,03690.
La figura 60 muestra la relacién de los dias de ingreso hospitalario postquirargicos y el IMC en
GD.

187



1,7
1,4
Dias =
deingreso
postQ N
1,1 -

: O O oo Qad (ele]

0,8 I I I T I I I T I I I 1
20,0 25,0 30,0 35,0 40,0
IMC

Figura 60 muestra. Relacion de los dias de ingreso hospitalario postquirdrgicos y el
IMC en GD.

13.03. Relacién de los dias de ingreso hospitalario postquirdrgicos y el ASA en GD: pendiente
0,1929, correlacion 0,3654, coeficiente de variacion 0,03476.

La figura 61 muestra la relacion de los dias de ingreso hospitalario postquirdrgicos y el ASA en
GD.

188



2,0 7 ¢ o o

1,7
14 -
Dias = _—
de ingreso - _—
postQ - - —
11 -
: } ¢ O o
0,8 I I T I I T I I 1
1,0 1,8 2,5 3,3 4,0
ASA

Figura 61. Relacion de los dias de ingreso hospitalario postquirargicos y el ASA en GD.

13.04. Relacién de los dias de ingreso hospitalario postquirdrgicos y el tipo de anestesia en GD:

pendiente 0,7222, correlacion  0,3469, coeficiente de variacion 0,03503.

La figura 62 muestra la relacién de los dias de ingreso hospitalario postquirtrgicos y el tipo de

anestesia en GD, codificada la anestesia raquidea como “1” y la anestesia general como “2”.
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Figura 62. Relacién de los dias de ingreso hospitalario postquirargicos y el tipo de anestesia en

GD.

13.05. Relacion entre la edad y el IMC en GD: pendiente -0,3546, correlacion -0,1568,
coeficiente de variacion 0,01273.

La figura 63 muestra la relacion entre la edad y el IMC en GD.
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Figura 63. Relacion entre la edad y el IMC en GD.

13.06. Relacion entre la edad y el ASA en GD: pendiente 3,3842, correlaciéon 0,3379,

coeficiente de variacion 0,01207.

La figura 64 muestra la relacion entre la edad y el ASA en GD.
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Figura 64. Relacion entre la edad y el ASA en GD.

13.07. Relacion entre volumen de la prostata y el ASA en GA: pendiente -14,9751,

correlacion -0,1036, coeficiente de variacion 0,0757.

La figura 65 muestra la relacion entre volumen de la prostata y el ASA en GA.
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Figura 65. Relacion entre volumen de la prostata y el ASA en GA.

13.08. Relacion entre volumen de la préstata y el ASA en GB: pendiente 31,6296,

correlacion 0,3804, coeficiente de variacion 0,03898.

La figura 66 muestra la relacion entre volumen de la prostata y el ASA en GB.
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Figura 66. Relacion entre volumen de la prostata y el ASA en GB.

13.09. Relacion entre volumen de la prostata y el ASA en GC: pendiente -21,6538,

correlacion -0,4416, coeficiente de variacion 0,04169.

La figura 67 muestra la relacién entre volumen de la préstata y el ASA en GC.
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Figura 67. Relacion entre volumen de la prostata y el ASA en GC.

13.10. Relacién entre volumen de la préstata y el ASA en GD: pendiente -4,4143,

correlacion -0,1983, coeficiente de variacion 0,03557.

La figura 68 muestra la relacién entre volumen de la préstata y el ASA en GD.
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Figura 68. Relacion entre volumen de la préstata y el ASA en GD.

13.11 Relacion entre la edad y el tipo de anestesia en GD: pendiente 1,3333, correlacion
0,0331, coeficiente de variacion 0,01325.
La figura 69 muestra la relacion entre la edad y el tipo de anestesia en GD, codificada la

anestesia raquidea como “1” y la anestesia general como “2”.
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Figura 69. Relacion entre la edad y el tipo de anestesia en GD.
13.12. Relacion entre el IMC y el ASA en GD: pendiente -0,2806, correlacion -0,0605,

coeficiente de variacion 0,01425.

La figura 70 muestra la relacion entre IMC y ASA en GD.
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Figura 70. Relacion entre IMC y ASA en GD.

13.13. Relacion entre el IMC vy el tipo de anestesia en GD: pendiente 12,7128, correlacion
0,7641, coeficiente de variacion 0,0941.
La figura 71 muestra la relacion entre el IMC y el tipo de anestesia en GD, codificada la

anestesia raquidea como “1” y la anestesia general como “2”.
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Figura 71. Relacion entre el IMC vy el tipo de anestesia en GD.

13.14. Relacion entre el ASA vy el tipo de anestesia en GD: pendiente 0,5000, correlacion
0,1268, coeficiente de variacion 0,03656.

La figura 72 muestra la relacion entre el ASA y el tipo de anestesia en GD, codificada la

anestesia raquidea como “1” y la anestesia general como “2”.
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Figura 72. Relacion entre el ASA y el tipo de anestesia en GD.
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14. Resumen de los resultados de las relaciones entre variables (tabla 12).

Relacion Grupo Pendiente Correlacion
Dias de ingreso Edad A +0.02 +0.08
Dias de ingreso IMC A +0.02 +0.06
Dias de ingreso ASA A -0.17 -0.06
Dias de ingreso Anestesia A +0.09 +0.02
Dias de ingreso Edad B +0.02 +0.18
Dias de ingreso IMC B -0.006 -0.02
Dias de ingreso ASA B +0.78 +0.37
Dias de ingreso Anestesia B -0.68 -0.19
Dias de ingreso Edad C +0.03 +0.31
Dias de ingreso IMC C -0.03 -0.11
Dias de ingreso ASA C +0.034 +0.24
Dias de ingreso Anestesia C -1.26 -0.53
Dias de ingreso Edad D +0.005 +0.10
Dias de ingreso IMC D +0.01 +0.15
Dias de ingreso ASA D +0.19 +0.36
Dias de ingreso Anestesia D +0.72 +0.34
Edad IMC A +0.22 +0.13
Edad ASA A +1.42 +0.12
Edad Anestesia A +0.72 +0.04
IMC ASA A -0.28 -0.04
IMC Anestesia A -1.80 -0.17
ASA Anestesia A +0.22 +0.14
Edad IMC B -0.10 -0.04
Edad ASA B +4.65 +2.29
Edad Anestesia B -0.71 -0.02
IMC ASA B +0.41 +0.05
IMC Anestesia B -1.74 -0.13
ASA Anestesia B -0.14 -0.08
Edad IMC C -0.06 -0.29
Edad ASA C -2.57 -0.21
Edad Anestesia C -6.40 -0.31
IMC ASA C +2.31 +0.43
IMC Anestesia C +3.11 +0.34
ASA Anestesia C -0.26 -0.15
Edad IMC D -0.35 -0.15
Edad ASA D +3.38 +0.33
Edad Anestesia D +1.33 +0.03
IMC ASA D -0.28 -0.06
IMC Anestesia D +12.71 +0.76
ASA Anestesia D +0.50 +0.12
Volumen prostatico ASA A -14,9751 -0.1036
Volumen prostatico ASA B +31,6296 +0,3804
Volumen prostatico ASA C -21,6538 -0.4416
Volumen prostatico ASA D -4,4143 -0.1983

Tabla 12. Resumen de resultados de relacion
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V. DISCUSION
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Nos propusimos como objetivos averiguar si el tipo de anestesia realizada
durante la adenomectomia prostatica influye en la recuperacion postoperatoria de estos
procedimientos, traducido en la variable tiempo en el que los pacientes tardan en ser
dados de alta hospitalaria, y conocer la influencia de factores relacionados, como el
riesgo anestésico ASA, la edad o el IMC, entre otros.

Asimismo, quisimos comparar la influencia de la técnica anestésica en la
recuperacion postquirdrgica después de la reseccion transuretral de préstata frente a la
adenomectomia prostéatica abierta.

La importancia de nuestro estudio radica en la ausencia de estudios previos que
comparen tanta informacion recopilada por diferentes equipos multidisciplanares en
diversos hospitales de la poblacion espafiola. Nos ha parecido importante comparar la
variabilidad que existe entre diversas técnicas quirurgicas y anestésicas, con el objetivo
de extraer conclusiones y poder realizar protocolos que se puedan aplicar de forma
generalizada para mejorar los resultados de los pacientes, la seguridad de los mismos y

los costes hospitalarios.

Nuestro estudio puede aportar al conocimiento cientifico informacién en la que
comparando la técnica anestésica con la quirdrgica, y los resultados finales, se pueden
evidenciar posibles influencias en los resultados funcionales de la misma. Asi, se
deberia continuar dicho estudio analizando las implicaciones anestésicas en mas tipos
de cirugias, no so6lo uroldgicas sino del resto de especialidades quirargicas, con el fin de
intentar protocolizar aquellos tipos de cirugias o anestesias en los que se objetive que

sea beneficioso o rentable.
1.Epideomiologia/etiologia de la hiperplasia benigna de préstata

En la actualidad no hay un consenso universalmente aceptado sobre la definicion
de hiperplasia benigna de la prostata, aunque desde un punto de vista conceptual puede
definirse siguiendo criterios histopatoldgicos y/o valorando criterios de sintomatologia,
e volumen prostéatico y la obstruccion a la salida del flujo vesical (98).

Tradicionalmente, la definicion de HBP se ha diferenciado en HBP histoldgica,
hipertrofia macroscopica de la glandula, sintomas relacionados con HBP vy
complicaciones relacionadas con HBP, entre los cuales retencion, insuficiencia renal y

calculos. Aunque esta estratificacion es atractiva por su simplicidad, la naturaleza
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posiblemente entrelazada de la hiperplasia prostatica, los sintomas del tracto urinario
inferior y otros sintomas de la disfuncion generalizada sugieren que esta diferenciacion
no resulta Gtil para aclarar el desarrollo y la historia natural de la HBP y los sintomas
asociados (323).

Diversos estudios realizados hasta la fecha han demostrado que la HBP es una
enfermedad de caracter progresivo y con riesgo variable entre unos y otros pacientes.
Los factores clinicos predictivos de progresion de la HBP no estdn todavia
definitivamente esclarecidos, pero se han relacionado preferentemente con el volumen
prostatico y los niveles plasmaticos del antigeno especifico prostatico (PSA) en el
momento del diagnostico inicial y con el empeoramiento de la de puntuacion de
sintomas respecto a las cifras basales. Por otro lado, también entre los criterios de
progresion se han referido la reduccién del flujo urinario maximo y la disminucion de la
calidad de vida relacionada con los sintomas de HBP a lo largo del tiempo (29, 30).

La hiperplasia benigna de prostata representa el tumor benigno mas frecuente del
vardn mayor de 50 afios. Asi en nuestro estudio la media de edad de los pacientes es de
73.89 afos, concordando con los datos encontrados en la bibliografia con un rango que

va desde los 41 afios en el varon mas joven hasta los 91 afios en el mas afioso.

En cuanto a la definicion de HBP encontramos que algunas de las variables
incluidas en la misma esté el volumen prostatico con una media de 108.794. Hay una
gran variabilidad entre los cuatro grupos siendo para el grupo A de 103.86, para el
grupo B 110.61, para el grupo C 59.6 y para el grupo D 57.10, siendo el volumen
prostatico inferior en los dos Ultimos grupos respecto a los dos primeros con una
significacion estadistica con una P= 0.0048773. Esta discrepancia entre un grupo y otro
puede verse influenciada por la edad, ya que a mayor edad como ocurre en el grupo Ay
B hay un mayor tamafio prostatico. Esto se corrobora en algunos estudios como en el de
Bosch et al. que observaron que el volumen de la prostata estaba simplemente
relacionado con la edad, constatandose el aumento del volumen total y de la zona de
transicion de la prostata de 2,2% y 3,5% al afio, respectivamente. Se desarroll6 un
modelo que puede ser utilizado para estimar el tiempo necesario para un hombre tener

determinado volumen de prostata (324).
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Ademas el volumen prostatico puede influir posteriormente en la eleccion de la
técnica quirdrgica para la reseccion del adenoma prostatico y asi mismos verse
influenciados los resultados.

En relacion al PSA, el valor medio fue de 7.25, siendo superior en los grupos A
y B con un valor de 7.67 en el primero y un valor de 8.47 en el segundo e inferior en los
grupos C y D con un valor de 5.31 en el primero y 3.74 en el segundo. Asi el PSA en
los grupos C Y D es estadisticamente significativo inferior respecto a los grupos A y B
(p=0.00002). Los resultados siguen la misma linea que la que encontramos en el
volumen prostéatico, ya que probablemente estas dos variables se relacionen entre si, asi
a mayor volumen prostatico mayor valor de PSA y viceversa.

En lo referido a la anatomia patoldgica en el grupo A se encontraron 98 casos
positivos para cancer de prdstata, en el grupo B 50 casos y en el grupo C 49. En el
ultimo grupo no hubo estudio anatomo patoldgico.

El desarrollo de la prostata depende también de la influencia de andrégenos, sin
embargo ningln estudio hasta la fecha ha relatado un aumento del riesgo de HBP con
altos niveles de testosterona.

Un estudio ha verificado que niveles elevados de estradiol estaban asociados al
aumento del volumen de la prostata en hombres con niveles de testosterona
biodisponible por encima de lo normal (325). Rohrmann et al. reportaron que elevados
niveles de estradiol y de relacién estradiol/testosterona estan relacionados al incremento
del riesgo de LUTS, pero al revés, Kristal et al. han verificado que los niveles de
estradiol reducen el riesgo de HBP (36).

También la raza puede influir en la aparicion de HBP. Dos estudios observaron
que hombres de descendencia asiatica tenian menor riesgo de HBP comparativamente a
la raza caucasiana, sin embargo Platz et al. han verificado que el riesgo de LUTS era
semejante al de hombres caucasianos (326).

Otro posible mecanismo es la asociacion de la obesidad con la inflamacion y el
estrés oxidativo, factores que se han relacionado con la HBP (33). En nuestro estudio, la
media de IMC fue de 27.42, llegando muchos pacientes a ser calificados de obesos,
considerando la definicién de obesidad como un IMC mayor de 30, pero si se establecen
IMC con valores superiores a la normalidad, clasificAndose como sobrepeso (IMC > 25)

en los grupos B, C y D y un IMC con valores dentro del rango normal para el grupo A.
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Mas factores que pueden influir en la aparicion de la HBP son la dieta y la
actividad fisica. Se ha relacionado el elevado consumo de acidos grasos poliinsaturados
con el aumento de riesgo de HBP (327), por el contrario Bravi et al. observaron que el
riesgo de HBP disminuya con el consumo de &cidos grasos poliinsaturados (328).

Algunos estudios ademas sugieren un efecto protector del consumo de tabaco
cuanto al desarrollo de HBP (329, 42, 53) mientras en otros no se verifica asociacion o
la asociacion que existe es de perjuicio (55).

La gran mayoria de los estudios publicados hasta el dia de hoy verifican una
relacién inversa entre el riesgo de HBP y el consumo de alcohol (53, 55, 54), siendo
que los hombres que consumen mas de 36 mg/dia de alcohol tiene una disminucion de
35% de riesgo de desarrollar HBP comparando a los no consumidores. Sin embargo en
Massachusstes Male Aging Study no se observa esta asociacion (330).

Cuando se interpreta la prevalencia y la incidencia de la HBP, en estudios de
necropsias, los resultados son muy distintos de los derivados de la evaluacion clinica,
esto debido a que ni todos los hombres portadores de HBP presentan sintomas vy,
también, por entre los enfermos portadores de sintomas urinarios inferiores ni siempre
la HBP es responsable. Por todo esto, la informacion obtenida a partir de estudios
basados en la comunidad tienen mayor rigor y credibilidad que los basados en los

enfermos admitidos en el hospital (31).

Al conjunto de sintomas miccionales obstructivos se les conoce como sindrome
prostatico. La tendencia actual es a cambiar este concepto por sintomas del tracto
urinario inferior

Se hace hincapié en recordar que la presencia de estos sintomas no son
especificos de la HBP, con lo cual sélo se debe afirmar que se trata de un aumento
prostatico benigno cuando se tiene pruebas de exclusion del Cancer de Prdstata.
Ademas, los cambios vesicales también son muy prevalentes en hombre de edad
avanzada, por lo que, la edad es una causa de los sintomas del tracto urinario inferior
(60).

La dosificacion del PSA conjuntamente con el tacto rectal incrementa
claramente la tasa de deteccion del carcinoma de prostata en relacion al tacto rectal s6lo
(31). Por esta razon la dosificacidn sérica del PSA es recomendada en la evaluacion

inicial de enfermos con por lo menos 10 afios de esperanza de vida y en aquellos a
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quienes se les diagnostique cancer de prostata, ya que una vez establecido va a

condicionar el tratamiento

2.Evaluacion preanestésica

Las escalas de riesgo anestésico ayudan a estratificar a los pacientes segin sus
comorbilidades, y nos sirven para informar a los pacientes y familiares del riesgo de
determinada intervencion. Ademas, permiten comparar los resultados de diferentes

centros, ajustandolos a las caracteristicas de sus pacientes (331).

Las principales limitaciones de las escalas de riesgo es que solo analizan un

numero determinado de variables, y que su aplicacidén no puede generalizarse (332).

Asi la escala ASA no tiene en cuenta determinadas variables como el tipo de
cirugia, los cuidados postoperatorios previstos y la posible optimizacion preoperatoria
del paciente, ademas no realiza ajustes segln edad, sexo o peso, por lo que no da una

prediccidn de riesgo individual para un paciente.

Hay diversos estudios que investigan la precision de la escala ASA, concluyendo
la mayoria que se utiliza de forma relativamente imprecisa, con pequefias diferencias
entre especialistas y residentes, y con un alto desconocimiento por parte de los
profesionales de la version actual (332).

En los datos de nuestro estudio podemos observar:
En cuanto al ASA:

En la muestra general el ASA medio es de 2.23 y segun los grupos encontramos un
ASA de 2.14 para el grupo A, un ASA de 2.1 para el grupo B, un ASA de 2.22 para el
grupo C y un ASA de 2.54 para el grupo D, encontrandose diferencias estadisticamente
significativas en éste ultimo grupo, en el que el ASA fue superior al resto

(p=0.025286). Esto puede ser debido a que hay algunas variables no incluidas en el
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ASA, como puede ser la edad , que tambiéen es superior en el grupo D y con una edad

superior ademas pueden tener mas comorbilidad y asi un ASA mas elevado.

En cuanto a la edad:

Los pacientes del grupo A presentaban una edad media de 75.17 afios, en el grupo B
75.68 afos, en el grupo C 73.63 afios y en el grupo D 70.65 afios. La edad en este
ultimo grupo es inferior al resto de los grupos, siendo estadisticamente significativa ( p=
0.01223)

En cuanto a la relacién de la edad y el ASA, se observan diferencias interesantes: en
GA, GB y GD, a mayor edad, mayor ASA. Sin embargo, en GC hay una correlacion
negativa: ASA mas elevado en paciente mas jovenes. Esto puede explicarse porque la
RTUPE es una técnica ampliamente extendida, y ante una mayor comorbilidad del
paciente, se considera a la RTUPE una técnica “minimamente invasiva” en comparacion
con las técnicas abiertas, lo cual puede “forzar” la indicacion de RTUPE frente a

adenomectomia en muchos pacientes debido precisamente a un ASA mas elevado.
En cuanto al IMC:

Segun la bibliografia, la obesidad se clasifica como ASA 1l si es leve (IMC 30-34.9,
grado I, 35-35.9 grado 1), y ASA Ill si es severa (IMC >40, grado Il o mérbida, IMC>
50, grado IV o extrema) (333).

El IMC fue de 23.53 para GA, en el grupo B fue IMC 27.05, en el grupo C 29.09 y en el
grupo D 28.27. En nuestra muestra hubo pacientes con obesidad, puesto que el indice de
masa corporal maximo obtenido es de 41.32 y en lo referente a la bibliografia la
obesidad comienza cuando el IMC es superior a 30.

Nuevamente en el grupo A es donde encontramos un IMC mas bajo con una
significacion estadistica con una P = 0.01236 y en el grupo C donde encontramos un

IMC superior al resto de grupos con una p = 0.001315. La explicacion de estas
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discrepancias puede deberse a que no se realiza muchas veces el calculo del IMC en la
consulta de preanestesia, y que la obesidad tampoco se contempla como diagnostico
secundario en los antecedentes del paciente. Podriamos asi, sacar la conclusion de la
disparidad de criterios entre adjuntos y residentes y el aumento de presion asistencial,

asi como la subjetividad de la escala ASA y el desconocimiento de la version

actualizada de la misma, como concuerda con la bibliografia.
3.Tratamiento quirurgico de la hipertrofia benigna de prostata

Las indicaciones modernas no han cambiado. Sin embargo parece que la cirugia
se reserva para indicaciones en las que ha fracasado el tratamiento médico. Incluso
podria afirmarse que la RTUP se reserva para casos en los cuales no solo ha fracasado el
tratamiento médico por las indicaciones descritas, sino al menos un intento de TQMI
ambulatorio (93).

La indicacion fundamental para el tratamiento de la prostatectomia simple
abierta viene dada por el volumen glandular, en principio serian las prdstatas con
volimenes superiores a 60-100 gramos, segun donde se establezcan los limites del
abordaje transuretral, aunque tradicionalmente se creia que era preferible tratar las
glandulas mayores de 100 gramos mediante prostatectomia abierta y no mediante RTUP

Asi, en relacion con la RTUP, cuando se estima que el tejido obstructivo pesa
mas de 50g se debe considerar un procedimiento suprapubico o retropubico.

La eleccion de la via retropubica o supraplbica (transvesical) sigue siendo
controvertida y depende de cada cirujano y de su formacion.

En nuestro estudio presentamos cuatro grupos de pacientes a los que se les
aplico diferente procedimiento quirurgico.

En el grupo A con una n=900 tenemos los pacientes intervenido mediante
adenomectomia prostatica abierta mediante técnica de Freyer.

En el grupo B con una n= 500 tenemos los pacientes intervenidos mediante
adenomectomia prostatica abierta tipo Millin.

En el grupo C con una n = 200 los pacientes intervenidos mediante RTU con
bisturi eléctrico.

En el grupo D con una n=200 los pacientes intervenidos mediante RTU con

laser.
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En cuanto a la técnica anestésica usada para grupo en el grupo A hubo 75
pacientes intervenidos con anestesia general realizandose una anestesia TIVA, 731
pacientes que se intervinieron con anestesia intradural y 94 pacientes que se
intervinieron con anestesia combinada (general+locorregional)

En el grupo B no se analizo el tipo de técnica anestésica estudiada.

En el grupo C hubo 5 pacientes que se intervinieron con anestesia general tipo
TIVA, 183 pacientes que se intervinieron con anestesia intradural y 12 pacientes con
una anestesia combinada (general+locorregional)

En el grupo D hubo 15 pacientes intervenidos con anestesia general TIVA, 180
pacientes con anestesia intradural y 5 pacientes con anestesia combinada (general+
locorregional)

Asi la técnica anestésica utilizada principalmente es la anestesia locorregional en
los tres grupos analizados. En cuanto a la anestesia combinada, en el 90% de los casos
ademas se ha asociado la colocacion de un catéter epidural como método analgésico
durante y después de la intervencion.

Dado que la indicacion de adenomectomia prostatica abierta 0 RTUPE se realiza
fundamentalmente en funcién del volumen prostatico, vemos que la relacion del
volumen prostatico con el ASA es negativa (es decir, a mayor volumen prostatico,
menor ASA) en GA, GC y GD, siendo la relacién positiva solo en GB.

Importa observar como en las técnicas menos invasivas (RTUPE y RTUPL) los
ASA fueron més elevados con volumenes prostaticos mas pequefios, lo cual parece
significar que fue coherente la eleccién de la técnica quirdrgica, tanto por el volumen
prostatico mas reducido como por un riesgo ASA mas elevado, que propiciaria la

eleccion de una técnica menos agresiva.

4.Anestesia

El término anestesia deriva del griego, significa “privacion completa o reduccion de la
sensibilidad de un organismo”. Esto se refiere a la supresion de todos los tipos de
sensibilidad periférica, es decir, sensibilidad al tacto, al dolor y a la temperatura (123).
Esto se puede llevar a cabo mediante dos vias:

La anestesia general incluye la “anestesia de todo el cuerpo”. Los componentes de la

anestesia incluyen: inconsciencia, amnesia, analgesia, inmovilidad y atenuacion de las

respuestas autonomicas al estimulo nocivo. Para poder llevarla a cabo se dispone de
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farmacos intravenosos y farmacos inhalatorios que acttan a nivel del SNC (cerebro y
médula espinal) (125). Ademas, se produce normalmente una reduccion o supresion de
la actividad respiratoria, siendo necesaria la aplicacion de medidas de ventilacion
artificial, como sistemas mecanicos de soporte o sustitucion respiratoria (126).

En numerosos centros de Europa y Sudamerica, la TIVA se ha convertido en una
forma mas frecuente de método anestésico que la clasicamente utilizada anestesia
balanceada (inhalatoria mas intravenosa). Para procedimientos superficiales bajas dosis
de anestésicos intravenosos estan siendo ampliamente utilizados para sedacion durante
la anestesia local o regional (334).
En la muestra investigada, se encuentra una proporcién elevada de anestesia
locorregional (83.11%), confirmando la tendencia generalizada actual a cubrir todos los
aspectos de procesos minimamente invasivos, incluida la anestesia, con la minimizacion
de tiempos de recuperacion.
El hecho de aplicar menos de anestesia general en GC respecto a GA puede explicarse por
elegir para técnica menos invasiva pacientes con mas comorbilidades que aconsejan evitar
anestesia general. La menos aplicacion de anestesia combinada en GD y GC respecto a GA y

GB puede ser explicada por los mismos motivos.

4.1.Anestesia general
Estadios de la anestesia
Diferencias entre el suefio fisioldgico y la anestesia general:

En la anestesia desaparece casi por completo la actividad eléctrica de todo el
cerebro, mientras que durante el suefio se suprime Unicamente el componente cortical.
Durante la anestesia profunda, el metabolismo funcional de las células nerviosas queda
anulado, persistiendo Gnicamente el metabolismo estructural necesario para la
supervivencia. Esto conduce a que durante la anestesia ya no se puedan percibir
estimulos sensoriales externos: los estimulos para despertar pierden su efectividad.
Ademas se pierde el tono de la musculatura de la base de la boca que provoca la caida y
el desplazamiento hacia atras de la lengua, dando lugar a obstruccion de la via aérea con
el consiguiente riesgo de asfixia, por tanto es un proceso de potencial riesgo vital que
requiere asegurar y controlar las funciones vitales mediante las medidas adecuadas
(137).
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Componentes de la anestesia

Hipnosis

Aun no resulta claro, ni desde un punto de vista neurobioldgico ni neurofisiologico, a
través de qué mecanismos se produce la consciencia en los distintos circuitos
neuronales.

Durante el periodo de suefio artificial, por regla general suele producirse
amnesia, es decir, los estimulos externos ya no alcanzan la consciencia y por lo tanto ya
no pueden recordarse.

El estado previo a la anestesia seria la sedacién, que es un estado de indiferencia
psicomotora que permite dormir al paciente pero en el que éste esta reactivo y se le
puede despertar. A continuacion, un estado mas profundo seria el de hipnosis, un estado
de suefio en el que se pierde la capacidad de despertar antes estimulos externos
Analgesia

Es evidente que con este sistema de produccién y elaboracion del dolor tan complejo,
no basta con la simple desconexion de la consciencia para producir una analgesia
clinicamente suficiente, es decir, que suprima también las reacciones de dolor (144).
Unicamente los farmacos que influyen sobre la integracion del dolor a nivel del SNC

pueden producir una analgesia adecuada, que debemos llamar analgesia somaética.

En nuestra muestra, la anestesia general en GC se aplic6 menos que en GA y que en
GD.

Los dias de ingreso postoperatorio fueron mas en los pacientes que recibieron anestesia
general en GA y en GD, pero ocurri6 al contrario en los grupos GB y GC, lo cual puede
significar que la aplicacién de anestesia general no condiciona un alargamiento del
tiempo hospitalario en técnicas mas 0 menos invasivas.

Estos resultados contrastan con el hecho de que en los grupos GB, GC y GD a mayor
ASA maés dias de ingreso, lo cual no tiene la misma correlacion en el grupo GA. Esto
podria explicarse por el rango méas amplio de dias de ingreso que se constatan en GA.
3.1.2.Anestesia locorregional

A diferencia de la anestesia general, en los procedimientos anestésicos regionales

unicamente se bloquea la conduccion nerviosa desde y hacia el &area quirdrgica.
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Mediante la inyeccion de anestésico local en la proximidad de la médula espinal, se
puede provocar una inhibicidn nerviosa transitoria de las areas corporales relativamente
extensas de un modo sencillo (145).

Es la anestesia mas ampliamente aplicada en la adenomectomia prostatica en cualquiera
de sus variantes técnicas.

Se realizé la anestesia locorregional con bupivacaina al 0.5% en el 84.21% de los casos,
de los cuales ademas se afiadio cloruro morfico 0.1mg en el 34.37% de casos. Los
rangos de administracion oscilaron entre 9 y 12 mg. No hubo diferencias en los tiempos
al alta entre los grupos entre los que se uso6 y no el cloruro mérfico suplementario.

En 15.78% de casos la anestesia raquidea se realizd con bupivacaina al 10%, con rangos
de administracion de 10-12mg, en ninguno de estos casos se suplementd con cloruro
morfico. No hubo diferencia en los tiempos al alta en ningn grupo entre el uso de
bupivacaina al 0.5% y el 10%.

En todos los casos, a la bupivacaina se asoci6 fentanilo, en un rango de dosis de 10-25

microgramos.

4.2.Anestesia raquidea

También llamada anestesia intradural o subaracnoidea.

Los nervios espinales, al no poseer una envoltura de tejido conectivo, permiten un
blogueo sensitivo y motor rapido y predecible, asi como una rapida extension de la
anestesia con escasa cantidad de anestésico local.

Se consigue un mejor bloqueo motor requerido para la intervenciéon y su inicio de
accion es mas rapido (125). La eleccion del anestésico local se basa fundamentalmente
en la duracion de la intervencion y el tiempo de accién requerido.

No hubo diferencias entre los grupos GA, GB y GC en la aparicion de efectos
secundarios: nauseas/vomitos 6.78%, 5.98% ,4.09% (p=0.06781), hipotensién: 2.23%,
3.12%. 2.98% (p=0.09163), necesidad de analgesia: 39%, 42%, 40% (p=0.2921). En el
GD hubo menos efectos secundarios: nauseas/vomitos 1.9% (p=0.01271), hipotension:
0.93% (p=0.02231), necesidad de analgesia: 25% (p=0.0198).
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5.Farmacologia utilizada en la anestesia
Anestésicos inhalatorios
La anestesia inhalatoria tiene algunas ventajas sobre las técnicas de anestesia
intravenosa.
-La profundidad de la anestesia es en general mas rdpidamente reversible.
-La eliminacién del anestésico es practicamente independiente de la funcidn hepética y
renal.
-Produce menos depresidn respiratoria postoperatoria.

También presenta una serie de inconvenientes:
-El tiempo de induccién de la anestesia en mas prolongado, con la posible aparicion de
un estadio de excitacion.
-La analgesia postoperatoria es deficiente debido a la rapida eliminacion.
-Aparicion de tiritona durante la anestesia inhalatoria aislada o casi aislada.
CLASIFICACION

Sevofluorane: Los cambios hemodindmicos que produce son escasos.

Anestésicos intravenosos

A diferencia de lo que ocurre con los anestésicos inhalatorios, su dosificacion es méas
complicada. Una vez aplicados, no se puede influir sobre la duracion de su efecto, a no
ser que se administren antagonistas especificos.

En el estudio, se ha utilizado mas la anestesia TIVA en GA y GD. Aunque en ambos
grupos los dias de ingreso de los pacientes fueron méas con la anestesia TIVA respecto a
la raquidea, hay que tener en cuenta que en GD el rango mas alto de alta hospitalaria
estd en dos dias, con lo cual aunque en el cobmputo total de dias al alta influya mas la
técnica quirdrgica que el tipo de anestesia general aplicado, dentro de cada tipo de
técnica, en GA y en GD la anestesia TIVA se asocia a més dias de ingreso, siendo esta
relacion independiente del ASA en GA.

Analgésicos
e La activacion de los receptores sigma, c se ha propuesto como el origen de los

efectos psicoticomiméticos de los opioides como las alucinaciones. Se discute su
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inclusion entre los receptores opiaceos ya que sus efectos no revierten con naloxona
(195).

Los receptores epsilon, ¢ estan distribuidos por el SNC y auténomo, relacionados
con la respuesta al estrés en la nocicepcién. Se postulan como receptores especificos
de las beta- endorfinas (196).

Efectos y caracteristicas comunes de los opioides

Todos los opioides a dosis equianalgésicas ejercen una depresion respiratoria de la
misma intensidad. El dolor contrarresta los efectos depresores respiratorios, aunque
este efecto puede tener mas duracion que el analgésico

Morfina

Es el opioide de eleccion tanto para el dolor agudo postoperatorio como para el
oncolégico

FEntanilo

Minimos efectos hemodindmicos, aunque bradicardiza (212). Provoca rigidez
muscular.

Via transdérmica en forma de parches, aunque por esta via no se minimiza los
posibles efectos secundarios.

Remifentanilo

Indicado en sedacion o sedo-analgesia, en procedimientos cortos y dolorosos
(endoscopia, radiologia invasiva...) (214)

Aines

Indicaciones

Otras indicaciones serian las de los pacientes con insuficiencia respiratoria,

riesgo de acidosis respiratoria, de retencion urinaria o de estrefiimiento (226).

En todos los pacientes (excepto los alérgicos) se pauto paracetamol como analgésico de

primera eleccion. Le siguen el metamizol, AINES, adolonta y dolantina subcutanea de

rescate.

Se confirma en los registros de los historiales que la causa mas importante de dolor en

todos los pacientes son los episodios relacionados con espasmos vesicales y

suboclusiones de la sonda vesical.

Se encontrd una correlacion fuerte positiva entre el grado de medicacion analgésica

pautada y la recuperacion rapida de la tolerancia oral y movilizacion en GA y GB frente
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a la medicacidn de rescate. Asociandose los episodios de dolor por espasmo vesical a
distension y paresia intestinal que retraso la tolerancia oral y la recuperacion en 0.92
dias.

En GD se precis6 menos medicacion de rescate (p=0.0021).

6.Anestesia para la adenomectomia prostéatica
6.1.Anestesia para la cirugia prostatica abierta

El tamafio y el peso de la prostata son dos consideraciones fundamentales a tener
en cuenta asi como la asociacion del adenoma con otras situaciones como la hernia
inguinal, célculos o diverticulos vesicales o neoplasia de vejiga, que pueden ser
resueltas con cirugia abierta. El estado general del paciente y la edad también son dos
factores a tener en cuenta antes de tomar una decision (286).

Asi la RTU prostata ha sido el gold estandar en el tratamiento quirdrgico de la
Hipertrofia benigna de préstata en los ultimos treinta afios, desplazando asi a la cirugia
abierta, pero su papel en el tratamiento de pacientes con volimenes prostaticos mayores
de 80 ml esta limitado, principalmente por las comorbilidades intra y postoperatorias.
(276)

Las guias de la AUA (asociacion uroldgica americana) y la EAU (asociacion
urologia europea) sugieren que la prostatectomia abierta es la técnica de eleccién en
pacientes con un volumen prostatico entre 80-100 ml (335, 336).

Indicaciones

Edad y estado general

Estos factores influyen a la hora de optar por una cirugia abierta para el
tratamiento de la HBP. La experiencia muestra que la edad sola no es un factor decisivo
para la eleccion, pero ambos la edad y el estado general del paciente si que lo hacen.

Peso

En estudio previo, solo el 7 % de los cirujanos encuestados creian que el
tratamiento del adenoma seria una prostatectomia abierta cuando el peso fuera superior
a 40 gramos. El 36 % consideran que la cirugia debe ser abierta cuando la préstata pese
mas de 60 gramos. Un estudio llevado a cabo en la unidad de urologia de Peruggia,

usaba la cirugia abierta para adenomas de gran tamafio, en torno a 70 gramos.
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Anestesia general

Entre las caracteristicas y ventajas que la anestesia general puede ofrecer en la
cirugia abierta de prostata esta la curarizacion del paciente, que permite visualizar un
campo operatorio libre de presion abdominal y mas amplio.

En cambio, el dolor es mucho maés importante en el despertar, debido
fundamentalmente al lavado vesical continuo, dificilmente controlable incluso con
elevadas dosis de opidceos. EIl dolor postoperatorio de reposo puede igualarse en las
escalas de puntuaciones respecto a la anestesia subaracnoidea cuando se usan bombas
elastomericas pero el dolor incidental requiere méas analgésicos de rescate en el caso de
realizarse una anestesia general que con anestesia subarcnoidea (337).

Estos dolores postoperatorios pueden provocar picos hipertensivos que
aumentan el riesgo de sangrado postoperatorio. Aln asi, en la literatura aparecen datos
discordantes en cuanto al sangrado perioperatorio y la técnica anestésica utilizada para
disminuir el riesgo de sangrado (286).

La principal diferencia entres las dos técnicas anestésicas s e encuentra en la fase
de despertar y en las primeras horas del postoperatorio: el catéter uretral y el lavado
vesical provocan un dolor y una agitacion en el postoperatorio, con gran liberacién de
catecolaminas enddgenas, que provocan un estado hipertensivo favoreciendo el
sangrado en el despertar y en las primeras horas del postoperatorio, siendo asi mayor el
sangrado con la anestesia general que con la subaracnoidea, en la que el dolor esta méas

controlado.

En GA la edad de los pacientes que recibieron anestesia raquidea (media 73.13, SD 1.23) fue

inferior a aquellos que recibieron anestesia general (media 74.98, SD 2.01) (p=0.0045),

mientras que en GB se encontrd la situacion contraria: los pacientes que recibieron anestesia

raquidea tenia una edad superior (media 77.08, SD 2.13) a aquellos querecibieron anestesia

general (media 74.67, SD 2.63) (p=0.0088).

Por ello, no Ilama la atencion la diferencia en la edad entre los pacientes anestesiados con
anestesia raquidea entre GA (media 73.13, SD1.23) y GB (media 77.08, SD 2.13) (p=0.0039).

Los pacientes sometidos a anestesia general en GA presentaron un riesgo ASA superior que los

que recibieron anestesia raquidea. Se encontré la misma tendencia en GB.

Complicaciones postoperatorias
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Los datos de hemorragia en las unidades uroldgicas de un estudio realizado en
Italia refieren que esta pérdida esta en torno a 16 %. En el estudio realizado por E
Mearini et al recibieron transfusion el 20 % de los pacientes, que perdieron unos 500 ml
aproximadamente en un periodo corto de tiempo, aumentando asi el riesgo de infarto de
miocardio en determinados pacientes. La mayoria de ellos recibieron transfusiones
autologas de sangre.

El descenso promedio de hemoglobina en las técnicas abiertas fue de 3.34gr/dl,
siendo superior en GA (media 3.70gr/dl, SD, 0.026) respecto a GB (2.78gr/dl, SD
0.032) (p=0.0239).

6.2. Anestesia para la reseccion transuretral de prostata

A pesar de la introduccion de técnicas alternativas, la reseccion transuretral de
préstata (TURP) es el patron oro para el tratamiento de la hipertrofia benigna de
prostata, que causa obstruccion urinaria e incrementa el riesgo de infeccién urinaria
(297).

La TURP se lleva a cabo en pacientes en los que la prostata pesa menos de 60
gramos. La prostatectomia abierta conlleva menos complicaciones si el tamafio de la
préstata es bastante grande, superior a 100 gramos (303).

Indicaciones

Las indicaciones para el manejo de la HBP incluyen (338, 339):

-Infeccidn recurrente del tracto urinario provocado por la obstruccion de salida
de la vejiga.

-Episodios recurrentes de retencion urinaria

-Calculos en la vejiga. No como indicacion absoluta porque solo un pequefio
porcentaje de pacientes necesitan cirugia prostatica después de ESWL, demostrado en
un estudio reciente (340).

-Hematuria recurrente provocada por obstruccion de la vejiga

-Insuficiencia renal provocada por HBP

Entre las contraindicaciones estan las ITU no tratadas y las alteraciones de la

coagulacion.
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Eleccion de la técnica anestésica

Es la técnica de eleccion. Ofrece varias ventajas sobre la anestesia general: menor
complicaciones en pacientes con enfermedades respiratorias, mayor control analgésico
postoperatorio y reduce la respuesta de estrés frente al procedimiento quirdrgico.

Otras de sus ventajas son menor sobrecarga volémica, reduccion de la hemorragia

durante la cirugia y una deambulacion precoz.

Complicaciones

Una de las complicaciones mas temidas de la adenomectomia prostatica es la
hemorragia. Se han comunicado sangrados durante la RTUPE promedios de unos 500
ml aproximadamente, siendo a veces dificil de cuantificar dicho sangrado debido a los
grandes volumenes de irrigacion utilizados (307).

En nuestra serie, en GC el descenso de Hb promedio fue de 1.23 puntos de Hb/dl, SD
0.078, con una mediana de 1.25gr/dl y un rango de 0.3-2.2, lo cual es coherente con la
literatura.

Aunque se ha publicado que la hipotermia en la adenomectomia es mas acusada cuando
el paciente estd bajo anestesia locorregional utilizados (307), en nuestra serie no se

registraron casos con consecuencias clinicas.

El sindrome de RTUPE es un diagndstico fundamentalmente clinico basado en
un conjunto de signos y sintomas asociados con una excesiva absorcion de solucién de
irrigacion en la circulacion. En su fisiopatologia interviene el metabolismo hepatico de
la glicina, por lo que seria I6gico pensar que aquellos pacientes con disfuncion hepatica
tuvieran mas predisposicion a desarrollar hiperamonemia, pero en la practica clinica no
ocurre asi. No esta aun claro porque algunos pacientes desarrollan hiperamonemia y
otros no (341).

Se caracteriza por cambios en el volumen intravascular, en la concentracion de

solutos intravasculares y en la osmolaridad plasmaética. Y en los efectos directos de la
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solucion de irrigacion administrada. Los efectos son proporcionales a la cantidad de
solucion absorbida. La presentacion el cuadro no es siempre uniforme, y en la mitad de
los casos puede pasar desapercibida (307).

En nuestra serie se presentaron 4 casos (2%) con recuperacion ad integrum al
cabo de una mediana de 3 dias (rango 2-5).

Ha irrumpido con gran fuerza en gran parte de los Servicios de Urologia de toda
Espafia la utilizacion de la RTUP con laser. Tiene la gran ventaja de evitar una de las
consecuencias mas temidas de la cirugia prostatica, como es el sangrado intraoperatorio,
pero por otra parte tiene la gran desventaja de no aportar tejido al espécimen quir’rugico
en los casos de “vaporizacion” de la prostata. En nuestra serie, 10s volimenes de
sangrado quirargico fueron tan bajos que se expresaron en cc en el caso del grupo GD,
en vez de gr de Hb como en los otros 3 grupos.

En el GD se encontrd un alta hospitalaria mas precoz respecto a los otros 3
grupos. La precocidad del alta ademas se vio favorecida, en GD, a edad mas joven,
menor IMC, menor ASA 'y anestesia raquidea. En GD los pacientes méas jovenes fueron
mas obesos, lo cual podria explicar en este grupo una menor consideracion al IMC

como dato desvavorable a la hora de adjudicar el riesgo ASA.
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Las variables clinicas relacionadas con el riesgo anestésico consideradas
frente al tratamiento quirurgico del adenoma de préstata son: la edad,
variables  antropométricas, exploracion  fisica 'y examenes
complementarios, los diagndsticos secundarios, los tratamientos

concomitantes, antecedentes médicos y quirurgicos.

Se tiene en cuenta la técnica quirdrgica al valorar el ASA respecto a la
edad: la edad elevada no se considera agravante como factor de riesgo en

la técnica de reseccion eléctrica.

Se tiene en cuenta la técnica quirdrgica al valorar el ASA respecto al
IMC: el IMC elevado no se considera agravante como factor de riesgo en

la técnica de reseccidn o vaporizacion con laser.

La principal técnica anestésica aplicada para el tratamiento quirdrgico
del adenoma de prostata por cualquier via de abordaje es la anestesia

raquidea o subaracnoidea.

La anestesia general se aplica menos en la reseccion eléctrica frente a la

técnica Freyer o laser.

Se encuentra tendencia a utilizar anestesia general en los pacientes con
ASA mas elevado en las técnicas de Freyer y reseccion o vaporizacion
prostatica con laser, y a aplicar anestesia raquidea en los ASA mas

elevados en las técnicas de Millin y de reseccion eléctrica.

Los dias de ingreso hospitalario postintervencion se relacionan mas con
la técnica quirdrgica (menos dias en la técnica laser frente a técnicas

abiertas y reseccion eléctrica) que con la técnica anestesica.

225



8.

10.

La recuperacion funcional expresada como dias de ingreso
postquirdrgicos se relaciona directamente con la edad en toda la muestra:

a mayor edad, mas dias de ingreso.

La recuperacion funcional expresada como dias de ingreso
postquirurgicos se relaciona directamente con el riesgo ASA en la
técnica de Millin, reseccidn eléctrica y laser: a mayor ASA, mas dias de

ingreso.

La recuperacion funcional expresada como dias de ingreso
postquirdrgicos se relaciona directamente con el tipo de anestesia
aplicada en la técnica de Freyer y en el laser: mas dias de ingreso en los

pacientes que reciben anestesia general.
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ANEXO 1. Documento de consulta preanestésica
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Red vencso:
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ANEXO 2. Grafica anestésica intraoperatoria
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ANEXO 3. Gréfica de constantes de reanimacion
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ANEXO 4. Abreviaturas utilizadas en el texto

AAS: 4cido acetil salicilico.

ADH: hormona antiduirética.

AINE: antiinflamatorio no esteroideo.
AVPL.: ablacion visual prostatica con laser.
CID: Coagulacién intravascular diseminada.
CMA: cirugia mayor ambulatoria.

DHT: dihidrotestosterona

FNT: factor de necrosis tumoral.

Fr: French (medida de calibre de conducto tubular).
FV/P: fotovaporizacion prostéatica.

GA: grupo A.

GB: grupo B.

GC: grupo C.

GD: grupo D.

GI: gastrointestinal.

Hb: hemoglobina.

HBP: hipertrofia benigna de préstata.

HPS: High Performance System.

IL: interleucina.

i.m.: intramuscular.

IMAO: inhibidores de la monoaminooxidasa.
IMC: indice de masa corporal.

ITU: infeccion del tracto urinario.

1.v.. intravenoso.

HoLEP: enucleacion prostatica con laser de holmio.
KTP: potasio, titanilo, fosfato.

LBO: litio triborato

LCR: liquido cefalorraquideo.

LDL.: lipoproteina de baja densidad.

LUTS: sintomas del tracto urinario inferior.
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MET: medida de consumo de oxigeno en la valoracion de la capacidad fisica: 1
MET igual a 3,5 ml O2/kg/min.

MTOPS: Medial Treatment of Prostatic Symptoms: tratamiento médico de los
sintomas prostéaticos.

NYHA: New York Heart Association.

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

OSV: obstruccion en la salida vesical.

PABA: &cido paraaminobenzoico.

postQ: postquirurgico.

PSA: antigeno prostatico especifico

RTU: reseccion transuretral.

RTUP: reseccion transuretral de préstata.

RTUPE: reseccion transuretral de prostata eléctrica.

RTUPL.: reseccion transuretral de prostata con laser.

QoL.: calidad de vida.

SD: standard deviation: desviacion estandar.

SNC: sistema nervioso central.

SNP: sistema nervioso periférico.

STUI: sintomas del tracto urinario inferior

TA: tension arterial.

TAC: tomografia axial computarizada.

TE: tronco encefélico.

TIC: Target-Controlled Infusion: infusion con diana controlada.

TIVA: total intravenous anesthesia: anestesia total intravenosa.

UIV: urografia intravenosa.

YAG: itrio, aluminio, granate.
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Figura 1.
Figura 2.
Figura 3.
Figura 4.
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5. Leyenda de figuras

Anatomia del tracto genital masculino.

Prostata con las vesiculas seminales.

Vascularizacion de las estructuras de la pelvis.

Adenoma prostatico enucleado via transvesical tipo Freyer.

Tipos de anestesia.

Posicion de litotomia.

Posicion de Trendelemburg.

Actuaciones ante sindrome de RTUP.

Distribucion de edad en la muestra.

Distribucion de las edades en los diferentes grupos.

Media de las edades en los diferentes grupos.

Distribucion del volumen prostéatico en los diferentes grupos.
Media del volumen prostéatico en los diferentes grupos
Distribucion de PSA en los diferentes grupos.

PSA medio en los diferentes grupos

Distribucion del IMC en la muestra en general.

Distribucion del IMC en los diferentes grupos.

IMC medio en los diferentes grupos

Distribucion del riesgo ASA en los diferentes grupos.

ASA medio en los diferentes grupos

Distribucion de los dias de ingreso postquirurgico en los diferentes grupos
Media de dias de ingreso postquirargico en los diferentes grupos.
Distribucion de los gr/dl de descenso de Hb en GA.

Distribucion de los gr/dl de descenso de Hb en GB.

.Distribucion de diferencia de Hb pre y postintervencion en GA 'y GB.

. Media de la diferencia de Hb pre y postintervencion en GA y GB.
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Figura 27. Distribucién del descenso de Hb en GC.
Figura 28. Distribucién del descenso de Hb en GD.
Figura 29. Relacidn entre los dias de hospitalizacion y la edad en GA.
Figura 30. Relacidn entre los dias de hospitalizacion y el IMC en GA.

Figura 31. Relacion entre los dias de hospitalizacion y el ASA en GA.

Figura 32. Relacion entre los dias de hospitalizacion y el tipo de anestesia en GA.
Figura 33. Relacion entre la edad y el IMC en GA.

Figura 34. Relacion entre la edad y el ASA en GA.

Figura 35. Relacion entre la edad y el tipo de anestesia en GA.

Figura 36. Relacion entre el IMC y el ASA en GA.

Figura 37. Relacion entre el IMC y el ASA en GA.

Figura 38. Relacion entre el ASA y el tipo de anestesia en GA.

Figura 39. Relacidn entre los dias de hospitalizacion posquirdrgicos y la edad en GB.
Figura 40. Relacidn entre los dias de hospitalizacion posquirdrgicos y el IMC en GB.
Figura 41. Relacion entre los dias de hospitalizacion posquirdrgicos y el ASA en GB.
Figura 42. Relacion entre los dias de ingreso postquirurgico y el tipo de anestesia en GB.
Figura 43. Relacion entre la edad y el IMC en GB.

Figura 44. Relacion entre la edad y el ASA en GB.

Figura 45. Relacion edad y tipo de anestesia en GB.

Figura 46. Relacion entre el IMC y el ASA en GB.

Figura 47. Relacion entre el IMC y el tipo de anestesia en GB.

Figura 48. Relacion entre el ASA 'y el tipo de anestesia en GB.

Figura 49. Relacion entre los dias de hospitalizacion postquirdrgicos y la edad en GC.
Figura 50. Relacion entre los dias de hospitalizacion postquirtrgicos y el IMC en GC.
Figura 51. Relacidn entre dias de hospitalizacion postquirurgicos y el ASA en GC.
Figura 52. Relacion entre dias de hospitalizacion postquirargicos y el tipo de anestesia en GC.
Figura 53. Relacion entre la edad y el IMC en GC.

Figura 54. Relacion entre la edad y el ASA en GC.

Figura 55. Relacion entre la edad y el tipo de anestesia en GC.

Figura 56. Relacion entre el IMC y el ASA en GC.

Figura 57. Relacion entre el IMC vy el tipo de anestesia en GC.

Figura 58. Relacion entre el ASA y el tipo de anestesia en GC.
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Figura 59.
Figura 60.
Figura 61.
Figura 62.

GD.

Figura 63.
Figura 64.
Figura 65.
Figura 66.
Figura 67.
Figura 68.
Figura 69.
Figura 70.
Figura 71.
Figura 72.

Dias de ingreso hospitalario postquirargicos y la edad en GD.

Relacion de los dias de ingreso hospitalario postquirdrgicos y el IMC en GD.
Relacion de los dias de ingreso hospitalario postquirdrgicos y el ASA en GD.
Relacion de los dias de ingreso hospitalario postquirdrgicos y el tipo de anestesia en

Relacion entre la edad y el IMC en GD.

Relacion entre la edad y el ASA en GD.

Relacion entre volumen de la prostata y el ASA en GA.
Relacion entre volumen de la prostata y el ASA en GB.
Relacion entre volumen de la prostata y el ASA en GC.
Relacion entre volumen de la prostata y el ASA en GD.
Relacion entre la edad y el tipo de anestesia en GD.
Relacion entre IMC y ASA en GD.

Relacion entre el IMC y el tipo de anestesia en GD.

Relacion entre el ASA y el tipo de anestesia en GD.
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ANEXO 6
Leyenda de tablas

Tabla 1. Estadios de la anestesia.

Tabla 2. Relaciones del suefio con la anestesia general.

Tabla 3. items més importantes para la valoracion preanestésica para dividir a los pacientes en
bajo o alto riesgo.

Tabla 4. Edades en los diferentes grupos.

Tabla 5. Volumen prostatico en los diferentes grupos.

Tabla 6. PSA en los diferentes grupos.

Tabla 7. IMC en los diferentes grupos.

Tabla 8.Resultados anatomopatoldgicos de la pieza quirurgica.

Tabla 9. ASA en los diferentes grupos.

Tabla 10. Distribucion de la anestesia aplicada en los diferentes grupos.

Tabla 11. Dias de ingreso después de la intervencion en los diferentes grupos grupos.

Tabla 12. Resumen de los resultados de las relaciones entre variables.
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ANEXO 7. Cuaderno de recogida de datos

o N.° PACIENTE
e Centro:

e Edad del paciente en el momento de la cirugia:
e PSA (especificar fecha de determinacion):

e VVolumen de la prostata:

e Diagnosticos secundarios:

e Tratamientos concomitantes:

e Antecedentes medicos:

e Antecedentes quirdrgicos:

e Riesgo anestésico (ASA):

e IMC (peso/altura):

e Tipo de adenomectomia prostatica:

e Sangrado quirdrgico:

e Tiempoquirdrgico:

e Complicaciones:

e Tipo de anestesia:

e Momento de tolerancia oral:

e Tipo de anestesia:

e Anatomia Patoldgica del specimen quirdrgico:
e Tiempo de estancia hospitalaria después de la adenomectomia prostatica (medido en
dias):
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ANEXO 8. Consentimientos informados

A). Consentimiento informado “tipo” para adenomectomia prostatica abierta.

m COMPLEJO ASISTENCIAL DE SALAMANCA
Castiliay Leon ATENCION ESPECIALIZADA

INFORMACION Y AUTORIZACION PARA ADENOMECTOMIA O
PROSTATECTOMIA ABIERTA

DATOS DEL PACIENTE

NOMBRE APELLIDOS Ne HISTORIA

x X X

DATOS DEL DEL MEDICO

NOMBRE Y APELLIDOS N® COLEGIADO

SOLICITUD DE INFORMACION

Deseo ser informado sobre mi enfermedad y la intervencién que se me va a realizar. 5|'
N

[ Ino

DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO

El procedimiento requiere la administracion de anestesia, de cuyos riesgos me informara el Servicio de
Anestesiologia, y que es posible que durante o después de la intervencién sea necesaria la utilizacion de
sangre y/o hemoderivados, de cuyos riesgos, en caso de ser necesaria, me informara el facultativo
correspondiente.

Mediante esta técnica se extirpa el adenoma de prostata, que es un tumor benigno que crece en la prostata
y obstruye el cuello de la vejiga dificultando o impidiendo la miccion. En la intervenciéon se extrae el adenoma
y no toda la prostata. La intervencion se practica a través de una incisién en el abdomen por encima del
pubis.

El médico me ha explicado que para la realizacion de esta técnica puede ser necesaria una preparacion
previa, en ocasiones aungue puede ser posible su realizacion sin una preparacion completa.

BENEFICIOS DEL PROCEDIMIENTO

Mediante este procedimiento se pretende mejorar la calidad miccional y suprimir la sonda wesical
permanente (si fuese portador de ella).

ALTERNATIVAS AL PROCEDIMIENTO

El médico me ha explicado que las alternativas son la colocacion de una sonda, la reseccion uretral, el
tratamiento médico, la implantacion de una protesis y el fratamiento con laser, peroc que en mi caso la
solucion mas correcta es la adenomectomia o prostatectomia abierta.

RIESGOS GENERALES Y ESPECIFICOS DEL PROCEDIMIENTO

Comprendo que a pesar de la adecuada eleccion de la técnica y de su correcta realizacion pueden
presentarse complicaciones indeseables, tanto los comunes derivados de toda intervencion y que pueden
afectar a todos los drganos y sistemas, como ofros especificos del procedimiento: asi, puede ocurmir que no
se consiga la mejora de la calidad miccional o que no se pueda refirar la sonda vesical permanente, y
pueden aparecer, con mayor o menor frecuencia, complicaciones como el desarmollc de una estenosis
uretral, incontinencia urinaria que puede ir desde parcial y temporal hasta total y permanente; hemorragia
incoercible tanto durante el acto quirirgico como en el postoperatorio cuyas consecuencias pueden ser muy
diversas dependiendo del tipo de ftratamiento que haya de necesitarse, como consecuencia directa del
sangrado o por efectos secundarios de los tratamientos empleados; problemas y complicaciones derivados
de la herida guirdrgica (infeccion en sus diferentes grados de gravedad, dehiscencia de sutura (apertura de la
herida); eventracion intestinal, fistulas permanentes o temporales; defectos estéticos derivados de alguna de
las complicaciones anteriores o procesos cicatrizales anormales; intolerancia a los materiales de sutura;
eyaculacion retrograda con probable esterilidad, excepcionalmente impotencia; tromboembolismo wvenoso
profundo o pulmonar y hemorragias digestivas cuya gravedad depende de su intensidad, pero inevitables
aungue se tomen medidas profilacticas.

El medico me ha explicado que estas complicaciones habitualmente se resuelven con tratamiento medico

Paseo San Vicente 58-152. 37007. SALAMANCA. Tel: 923 291 100. Fax: 923 291 211

Ejemplar para el paciente ‘
l. Sacyl

Pagina1de2
KH-X
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{medicamentos, sueros..) pero pueden llegar a requerir una reintervencién, generalmente de urgencia,
incluyendo un riesgo de mortalidad.

También me ha explicado la necesidad de advertir de mis posibles alergias medicamentosas, alteraciones de
la coagulacion, enfermedades cardiopulmonares, existencia de protesis, marcapasos, medicaciones
actuales o cualguier otfra circunstancia.

RIESGOS PERSONALIZADOS Y OTRAS CIRCUNSTANCIAS

Por mi situacion actual (diabetes, obesidad, hipertension, anemia, edad avanzada.....) puede aumentar la
frecuencia o la gravedad de riesgos o complicaciones

CONSECUENCIAS

Sé& gue después de la intervencion estaré con sueros durante 1a 2dias y que el postoperatorio normal es de
una semana a 10dias. Durante unos dias llevaré sonda vesical y, una vez retirada ésta, comenzaré a realizar
la miccidn de forma natural, inicialmente con pequefios trastornos como escozor, Imperiosidad, etc, que
suelen desaparecer a los pocos dias.

FECHA Y FIRMA DEL CONSENTIMIENTO

FIRMA DEL MEDICO FIRMA DEL PACIENTE

FECHA Y FIRMA DE REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO

Fecha:
D.D? x %, con DNl x
REVOCO el consentimiento anteriormente dado para la realizacion de este procedimientc por wvoluntad

propia, y asumo las consecuencias derivadas de ello en la evolucion de la enfermedad que padezco / que
padece el paciente

FIRMA DEL MEDICO FIRMA DEL PACIENTE

Paseo San Vicente 58-152. 37007. SALAMANCA. Tel: 923 291 100. Fax: 923 291 211
Ejemplar para el paciente ‘
Pagina 2 de 2 5 §i.‘cyl

XX-X

264



B). Consentimiento informado “tipo” para la adenomectomia prostatica via

transuretral.
o COMPLEJO ASISTENCIAL DE SALAMANCA
Castiliny Leon ATENCION ESPECIALIZADA

INFORMACION Y AUTORIZACION PARA RESECCION
TRANSURETRAL DE PROSTATA
DATOS DEL PACIENTE

NCMBRE APELLIDOS N° HISTORIA
X X X

DATOS DEL DEL MEDICOQ

SOLICITUD DE INFORMACION

Deseo ser informado sobre mi enfermedad y la intervencién que se me va a realizar. 5|'

[Ino

Mediante esta técnica se extirpa el tejido, que por su crecimiento obstruye el cuello de la vejiga y dificulta o
impide la miccién. El médicc me ha explicado que esta intervencion se practica en casos de crecimiento
benigno de la prostata, adenoma, o de crecimiento maligno, carcinoma y menos frecuentemente por ofras
enfermedades de la préstata.

DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO

Sé& que la intervencion se realiza habitualmente bajo anestesia regional y consiste en la introduccion por
uretra de un instrumento, el resector, con el cual se corta el tejido en pequefios fragmentos. En esta
operacién es normal la pérdida moderada de sangre, pudiendo ser necesaria una ftransfusion (en un 15 % de
los casos) dependiendo de las caracteristicas del paciente y de la préstata.

El médico me ha dicho que el postoperatorio normal es de 2a 7 dias durante los cuales puedo llevar sonda.
Una vez retirada ésta, comenzaré a realizar micciones normales, inicialmente con pequefios trastornos
(escozor, imperiosidad) que iran desapareciendo.

El médico me ha explicado que para la realizacidon de esta técnica puede ser necesaria una preparacion
previa, en ocasiones con peculiaridades como
aungue puede ser posible su realizacidn sin una preparacion completa.

También me ha explicado la necesidad de advertir de mis posibles alergias medicamentosas, alteraciones de
la coagulacion, enfermedades cardiopulmonares, existencia de pratesis, marcapasos, medicaciones
actuales o cualquier ofra circunstancia.

BENEFICIOS DEL PROCEDIMIENTO

Mediante este procedimiento se pretende la mejora de la calidad miccional vy la supresion de la sonda vesical
permanente si fuese portador de ella.

ALTERNATIVAS AL PROCEDIMIENTO

El médico me ha explicado que otras altemativas son la adenomectomia prostatica abierta el tratamiento
médico y el catéter permanente, pero que en mi caso la mejor alternativa terapéutica es la reseccion
transuretral de préstata.

RIESGOS GENERALES Y ESPECIFICOS DEL PROCEDIMIENTO

El médico me ha explicado que el procedimiento requiere la administracion de anestesia | de cuyos resgos
me informara el Servicio de Anestesiologia, v que es posible que durante o después de la intervencion sea
necesaria la utilizacion de sangre y/o hemoderivados, de cuyos riesgos, en caso de ser necesaria, me
informara el facultativo correspondiente.

Comprendo que a pesar de la adecuada eleccion de la técnica y de su comrecta realizacion pueden
presentarse efectos indeseables, tanto los comunes derivados de toda intervencidn y que pueden afectar a
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fodoz los drganos y sistemas, como ofros especificoz del procedimiente como no conseguir mejora de la
calidad miccional; no poder retirar la sonda vesical permanents =i fusse porador de ella; desamolle de una
estenosis uretral que provogue una nueva enfermedad gue requerird fratamientos posteriores;  incontinencia
urinaria gque pusde ser fotal v permanente, parcial v permanente, fofal y temporal o parcial y temporal ;
perforacion de viscera hueca durante el acto quirdrgico (recto, intestino, wvejiga) v que de suceder esta
complicacion se necesitaria la practica urgente v necesaria de ofra intervencion distintea que consistiria en
una laparotomia (apertura de! abdomen) o en una puncidn-drenaje, de consecusncias imprevisibles, donde se
incluys, aunque remotaments, la  posibilidad de muerte; hemorragia incoercible, tanic duranie & acio
quinirgico como en &l postoperatorio cuyas consecusncias pusden ser muy diversas dependiendo del tipo de
fratamiento que haya de necesitarse, oscilando desde una gravedad minima hasta la posibilidad cierta de
muerts, como consecusncia directa del sangrado o por efectos secundarios de los fratamientos empleados
sindrome de Reabszorcion Liguida, debido al frasvase inevitalde del liquide de imigacion al forrente sanguineo
—dicho  sindrome pusde variar desde leve intensidad (amaurosis transitoria, hipotension...) a gravedad
maxima, donde no se pusde descartar la posibilidad de muerte— eyaculacion retrograda con  probable
esterlidad; frombosmbalismos venosos profundos o pulmonares cuya gravedad depende de la intensidad del
proceso; hemorragias digestivas que son infrecuentes pero presentes aungue se fomen medidag profilacticas
y cuya gravedad depende de su intensidad.

Esta cirugia no elimina el riesge de desamollo futuro de un cancer en el tejido que no se exiirpa, aungue es
tan bajo, que no justifica mantener controles rutinarios después de la cirugia.

El médico me ha explicado que estas complicaciones habituaiments se resusiven con  fratamiento medico
(medicamentos, sueros.) pero pueden llegar a requerir una reinfervencion, generalmente de urgencia,
incluyendo un riesgo de morntalidad.

RIESGOS PERSONALIZADOS ¥ OTRAS CIRCUNSTANCIAS

Por mi situacion actual (diabetes, obesidad, hipertension, anemia, edad avanzada..) puede aumentar |a
frecuencia o la gravedad de riezgos o complicacionss como

DECLARACIONES ¥ FIREMAS
O 0P x x, con DNI =

DECLARD: Que he sido informado con antelacion v de forma satisfactoria por el médico del procedimisnto
{HESECCIéN TRAMSURETRAL DE PR@STATA} que se me va a realizar asi como de sus riesgos
complicaciones.

* Que conozoo ¥ oasumo los riesgos o secuelas gue pudieran producirse por el acto quirdrgico o técnica
propiamiente  dicho, por la localizacion de la lesion o por complicaciones de la intervencion o tratamiento,
pese a gue los médicos pongan todos los medios a su alcance.

* Que he leido y comprendido este escrito. Estoy satisfecho con la informacion recibida, he formulado todas
las preguntas que he creido convenients v me han aclarado todas las dudas planteadas.

* Que se me ha informado de la posibiidad de uilizar e procedimienic en un proyecto docente o de
invesfigacion sin que comporte riesgo adicional sobre mi salud.

* También comprendo gque, en cualguier momento v sin necesidad de dar ninguna explicacion, pusdo revocar
el conzentimiento gue ahora presto, con solo comunicario &l equipo médica.

FECHA ¥ FIRMA DEL CONSENTIMIENTO
FIRMA DEL MEDICO FIRMA DEL PACIENTE

FECHA ¥ FIRMA DE REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO

Fecha:
O 0P x x, con DN =

REVOCO el consentimiento anteriorments dado para la realizacion de este procedimiento por  voluntad
progia, y asumo las consecuencias derivadas de ello en la evolucion de la enfermedad que padezco [ que
padece el paciente

FIRM& DEL MEDICO FIRMA DEL PACIENTE
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