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1.Trasplante renal 

 

1.1.Historia 

1.1.1.Historia general 

 

Las modificaciones de la morfología, la estructura y el comportamiento del cuerpo 

humano provienen desde las civilizaciones más antiguas. La mitología egipcia o 

grecolatina ofrece imágenes de dioses, héroes, sirenas, tritones o centauros, que ofrecen 

el inicio imaginario de un antecedente del injerto o del trasplante. Ejemplos tales como la 

unión de medio cuerpo de mujer y medio cuerpo de pez, un torso de hombre a un cuerpo 

de caballo, incluso la triple fusión de una cabra, un león y un dragón que para Homero 

define la quimera, son el bello precursor que nuestros antecedentes presentan por medio 

de la mitología, al concepto que varios siglos más tarde será el trasplante.  

 

Figura 1: El minotauro y la yegua muerta (1). 

 

 

La imaginación sin límites permite en esta época mezclar especies y reinos sin ninguna 

discriminación: pasando del animal al vegetal al trasformar a la ninfa Dafne en un laurel 

para sustraerla de los ardores de Apolo, o pasando del animal al mineral en forma de 

lluvia de oro para permitir que el dios Olimpo fecundara a Danae. Para terminar con esta 

incursión en el mundo mitológico, desde el punto de vista del injerto, cabe recordar el 

intercambio de órganos entre seres humanos que se contempla en el ojo único que se 

intercambian las tres hermanas Greas para permitir a Perseo descubrir el refugio de la 

Medusa para cortarle la cabeza.  
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A las religiones grecorromanas de Zeus y de Júpiter, le sigue la era Cristiana, pasando de 

los mitos y leyendas a los milagros, nutridos de una imaginación racional, llena de 

conocimientos hipocráticos del hombre y su propio universo. Un ejemplo de dicha época 

es el propio Jesucristo, que según San Lucas (médico), al presentarse bajo la custodia de 

los soldados romanos en el huerto de Getsmaní, vuelve a colocar en su lugar la oreja de 

un centurión que Pedro  había cortado con su espada. Otro ejemplo muestra San Marcos 

reimplantando el brazo de un soldado  (2). 

 

Pero de todos estos milagros, el más célebre lo presentan San Cosme y San Damián. 

Milagro relatado por el arzobispo de Génova, Jaques de Voragine, en el siglo XII, en la 

Leyenda áurea de la vida de los santos. Cosme y Damian, nacidos en Arabia en el siglo 

III d.C, hermanos gemelos de cinco hermanos, pierden el padre nada más nacer, por lo 

que son criados por su madre en un entorno de fe cristiana (3). 

Ambos aprenden medicina en Siria y ejercen la noble profesión en Egea, aplicando 

conocimientos médicos tanto a personas como a animales con gran pericia negándose a 

cobrar por sus servicios (4). Cuando todo falla, la fe ciega en Dios siempre les favorece 

para obrar a su favor.  Los tiempos del emperador Diocleciano (284-305), uno de los 

perseguidores más acérrimos del cristianismo, siguiendo el Edicto en contra de los 

Cristianos, les ofrece la opción de apostatar o morir. Con la intención de que renieguen 

de su fe, son sometidos a toda clase de tortura física y moral, intentando ahogar y quemar 

a los hermanos, pero siempre aparece un ángel que les salva. Sin embargo, la decapitación 

puede con ellos.  

 

No obstante, después de muertos, también siguen obrando milagros, contándose entre los 

más famosos la presencia de un camello en su entierro para explicar a los allí reunidos 

cómo enterrarlos y el milagro de trasplantar una pierna a un hombre que sirve a los 

mártires de la iglesia. En este último, al hombre, afectado por un cáncer de la extremidad 

inferior, mientras duerme se le aparecen San Cosme y San Damian, con instrumentos de 

hierro y ungüentos, y deciden acudir al cementerio de Saint-Pierre des Liens para traer la 

pierna de un etíope recién muerto, cortar la pierna del enfermo y colocar en su lugar la 

pierna del muerto. Cuando el hombre despierta, no siente dolor y cuando recupera sus 

sentidos y ve la nueva pierna de piel oscura, se da cuenta de que le han curado. Le envían 
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a ver la tumba del etíope, donde encuentra la pierna del cadáver cortada, y la suya 

colocada en la tumba. 

En el mundo de la Medicina, San Cosme y San Damian, médicos de oficio, han sido 

designados patrones de médicos y de los cirujanos (5). 

 

1.2.Historia de la técnica  

Es el mundo vegetal donde el hombre se inició en los principios del injerto. En el siglo 

XVI, el término “greffe” en francés se traduce como “el crecimiento de un fragmento de 

planta insertada a otro vegetal”. En este periodo de la historia del injerto vegetal, se dan 

cuenta de la necesidad de ciertas condiciones para que prendan los injertos: la precisión 

de la práctica, la necesidad de recurrir a vegetales de la misma especie o especies 

próximas, la juventud del injerto y el ambiente climático propicio.  

 

En el siglo XVIII progresan las nociones adquiridas, con injertos no solo vegetales sino 

que también animales, como zoofitos o gusanos, considerando método de investigación 

científica aplicada en manos de los naturalistas, botánicos, zoólogos, físicos, químicos, 

monjes y médicos. En este mismo siglo, hay un intento de entendimiento de la 

cicatrización y vascularización de los injertos, evocando los procesos de la anastomosis, 

la conexión y de la neocirculación. John Hunter (1728-1793), padre de la cirugía británica 

científica, implantando dientes en la cresta del gallo, atribuye el éxito a la disposición que 

presenta toda sustancia viva a unirse cuando toma contacto con otra, aun cuando la 

circulación sea transportada a la primera. 

 

En el siglo XIX la experimentación de los injertos sufre una tremenda ebullición, 

practicando con todo tipo de tejidos. El intento con el tejido glandular y sobre todo 

testicular (pollos con injerto testicular convertidos en gallos), han sido seguidos de injerto 

de piel, debido a la facilidad de su ejecución y vigilancia de la evolución, consiguiendo 

un lugar privilegiado en el terreno de los injertos.  

A escala tisular, se demuestra la revascularización por parte de capilares neoformados y 

se reconoce el papel del frío para la conservación del órgano al disminuir su metabolismo.  

A nivel biológico, aparecen dos conceptos clave para la futura evolución del trasplante: 

la importancia del grado de parentesco entre el donante y el receptor, y la necesidad de 

edad temprana para mejor funcionamiento del injerto.  
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Por otro lado, dada la ausencia de anestesia (vivisección) y la nula asepsia, la infección 

del injerto es la causa atribuida al fracaso del injerto en esta época. No obstante, a partir 

de los trabajos de Metchnikoff (1845-1916), comienza a vislumbrar una semejanza entre 

los mecanismos inmunitarios que rigen la destrucción de los microbios (fagocitos y 

formación de anticuerpos) y la destrucción de un injerto de tejido extraño, dando 

comienzo a la inmunología del trasplante (5). 

 

 

A principios del siglo XX, el conocimiento de los órganos y de su posible autonomía, 

gracias a la perfusión, permitió abordar los problemas de la técnica quirúrgica y de la 

supervivencia. Wilde y Ludwig, y posteriormente Hedon y Gills, habían desarrollado la 

perfusión de órganos con sangre a finales del siglo XIX. Gracias al retorno de la 

circulación a las arterias coronarias, conseguían recuperar latidos de corazones humanos 

de individuos ejecutados o de perros. En la misma época de manera paralela, otro grupo 

de fisiólogos había puesto a punto un aparato dotado de una bomba de oxigenación y de 

recambio térmico para realizar una circulación más natural. Unido a ello, se suma como 

avance esencial, la incorporación de sueros nutritivos desarrollados para conservar el 

órgano aislado sin necesidad de sangre, protagonizada por Locke y Ringer entre 1890 y 

1895 (6). 

 ¿Valoramos hoy día que la demostración de la posibilidad de supervivencia de un órgano 

separado del cuerpo representaba una condición sine qua non para pensar en el estudio 

experimental de su trasplante? (6). 

 

A partir de este momento, la clave radicaba en la aplicación de estos conocimientos 

utilizando la experiencia acumulada en el campo del trasplante de tejidos. Hacia este 

objetivo se sumergieron los esfuerzos de numerosos investigadores, que en los albores 

del nuevo siglo, parecían ver cercana la posibilidad, hasta entonces comparada con la 

ficción, de elongar la vida de pacientes con órganos enfermos sustituyendo estos por otros 

sanos (6). 
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1.2.1.Carrel: La cirugía vascular, preludio del trasplante de órganos 

El trasplante de un órgano comprende dos actos quirúrgicos: la extracción del órgano del 

donante y su implantación en el receptor. Si bien el advenimiento de la cirugía visceral a 

finales del siglo XIX, gracias a la antisepsia y asepsia, permitía la extirpación de un 

órgano, su implantación no era razonable, ya que necesita la conexión de sus vasos a los 

del huésped para garantizar su vascularización.  

Diversos cirujanos, durante la última década de siglo XIX lo intentaron: Potemsky (1886), 

Murphy (1896) y Payr (1900) demostraron con diversos procedimientos de sutura, la 

posibilidad de conexión de los vasos con anastomosis permeables la posibilidad de 

conseguir una corriente sanguínea (6). 

Pero fue la escuela francesa de Lyon, la École Lyonnaise, dirigida por Mathieu Jaboulay 

(1860-1913) y Alexis Carrel (1875-1944), la que resultó ser fundamental en cuanto a la 

aportación al conocimiento de la sutura vascular (5-7). 

 

 

En 1898, Jaboulay incorporó las anastomosis vasculares por sutura con eversión (mucosa 

con mucosa) , tras el primer éxito obtenido en la sutura de la arteria carótida de un asno 

con larga supervivencia.  

  

 

Figura 1: Mathieu Jaboulay y su “sutura circular con eversión”  (5). 

Con intención de aplicarlo al trasplante de órganos, Carrel utilizó la sutura término- 

terminal con triangulación (sutura extremo con extremo con hilos de apoyo por 

triangulación).  
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Figura 3: la triangulación vascular de Carrel para anastomosis termino-terminal (5). 

Esta última técnica será la base del desarrollo de múltiples programas experimentales de 

trasplante de órganos con animales. Carrel enunciará los dos factores esenciales para el 

éxito de estas anastomosis: la minuciosidad del acto quirúrgico y la cobertura del riesgo 

infeccioso por medio de una asepsia rigurosa.  

 

Los animales domésticos de compañía, como el perro y el gato, aunque también la cabra, 

el cerdo y el conejo, pagarán un pesado tributo a este programa experimental.  

 

A pesar de experimentar con casi todo tipo de vísceras, el riñón será seleccionado como 

modelo y banco de pruebas del trasplante, justificado por varias razones: su dualidad 

permitía extraer un riñón sin comprometer la vida del donante, el calibre de los vasos con 

el pedículo aislado facilitaba la anastomosis y  la vía excretora, el uréter, permitía apreciar 

la función del riñón por medio de la emisión y del análisis de orina. En cuanto al 

emplazamiento elegido para la implantación del riñón, inicialmente se dirigen hacia los 

vasos superficiales de acceso fácil, como son la arteria y vena femoral en la raíz del muslo, 

y posteriormente al eje carotídeo en el cuello, con el fin de evitar la agresión instintiva 

del animal.  

 

Los primeros trasplantes en el animal tuvieron lugar en el año 1902; el cirujano Emerich 

Ullman, de la Sociedad Médica de Viena, comunica el primer caso de injerto renal 

realizado en el cuello de un perro con el uréter conectado a la piel. Mientras tanto, Alexis 

Carrel publicó en Lyon chirurgical, el caso de un alotrasplante renal en un perro mediante 

anastomosis vascular directa, perfeccionando la técnica de anastomosis de triangulación 

vascular empleando sutura continua.  
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Posteriormente, Carrel dejó Francia para continuar sus investigaciones en Chicago, 

Estados Unidos, en colaboración con C. C. Guthrie, en un laboratorio de fisiología. Entre 

las contribuciones más significativas, aparecen la posibilidad de reemplazar un trozo de 

arteria por un segmento de vena; la posibilidad de conservar las arteria por medio del frío 

(cold storage); el recurso del lavado del riñón por perfusión con el suero de Locke antes 

de su reimplantación (aún en uso hoy en día); el estudio del aspecto histológico (lesiones 

arteriales e infiltración del parénquima por células redondas) y la función del injerto en 

reacción a la del otro riñón. (5). En esta época, enunciaba una frase prometedora: 

“Surgical curiosity nowadays, organ transplantation may have some practical interest 

some day” (6) 

 

La experimentación de Carrel y Guthie no se limitaba al trasplante del riñón, sino que se 

extendió a la de casi todos los demás órganos (corazón, intestino, pulmón, tiroides, bazo, 

ovario, testículo… ), dando lugar a treinta y cinco publicaciones que tendrán una gran 

repercusión en el mundo científico internacional. No obstante, dichos investigadores no 

estaban exentos de la indignación de las asociaciones contra la vivisección, haciendo de 

Carrel un “monstruo y un demonio condenado a la silla eléctrica”.  

 

Figura 4: el Dr Carrel en Ney York (8). 

En los siguientes años, Carrel se convirtió en director del departamento de cirugía 

experimental del Instituto Rockefeller de Nueva York, consiguiendo varios intentos de 

alotrasplantes que marcarán época, con supervivencias de incluso más de dos años. Pero 
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su experimentación se amplió con intentos de trasplante de miembros inferiores entre dos 

fox-terriers, convirtiéndose el precursor de la cirugía reparadora, especialmente de los 

autotrasplantes, que permitían implantar al hombre uno de sus miembros arrancado 

accidentalmente. En 1914, junto con el químico Dakin, comenzó a utilizar una solución 

para la desinfección de las heridas, muy útil durante la primera Guerra Mundial y 

continuará hasta la aparición de los antibióticos.  

Independientemente de la diversidad de su actividad científica, su papel en el 

advenimiento de la cirugía vascular y del trasplante, le valió en 1912, el Premio Nobel de 

Medicina y Fisiología (6-8). 

Los primeros trasplantes renales en el hombre de riñones procedentes del animal 

tuvieron lugar en 1906, en manos de Mathieu Jaboulay. El riñón de un cerdo sacrificado 

tres horas antes fue colocado en el codo izquierdo de una mujer afectada de síndrome 

nefrótico (en la arteria humeral y la vena cefálica). Al tercer día, tras la ausencia de 

funcionamiento, fue extraída, observando una trombosis vascular, lo que atribuyó a 

problemas técnicos (8). 

Lo mismo ocurrió al trasplantar el riñón de una cabra a otra mujer. Sin embargo, otros 

investigadores, como Unger o Schonstadt, intentaron soluciones semejantes, obteniendo 

supervivencias máximas de dos o tres días con una producción inicial de orina y una 

pérdida irrevocable, que terminó interrumpiendo el xenotrasplante durante décadas.  

 

A partir de 1918, la transfusión de sangre se convierte en una posibilidad clínica, la cual 

se extendió gracias al conocimiento de los grupos sanguíneos (6). 

En 1923, Williamson, en la Mayo Clinic de Rochester, muy influenciado por los trabajos 

de Carrel, estudió las distintas evoluciones de los autotrasplantes, y el rechazo de los 

homotrasplantes, mostrando interés en la búsqueda de una compatibilidad por medio de 

grupos sanguíneos. Pero los factores responsables del rechazo continuaban siendo “un 

principio biológico fundamental innominado”. 

 

1.2.2.Voronoy : Primer homotrasplante renal en el hombre 

En Rusia, el cirujano ucraniano Yu Yu Voronoy, definió el rechazo y específicamente el 

rechazo hiperagudo mediado por anticuerpos con depósitos de complemento. Después de 

una larga fase de experimentación animal con riñón y testículo, en 1933, Voronoy realiza 

el primer homotrasplante renal en el hombre a partir de un riñón de cadáver humano. 
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Voronoy trasplantó un riñón del grupo sanguíneo B a una paciente del grupo 0 con fracaso 

renal agudo por intoxicación por mercurio, siendo consciente de la incompatibilidad de 

grupo. La enferma falleció 48 horas después.  

 

Toda la experimentación llevada a cabo durante la primera parte del siglo había 

demostrado que el trasplante de órganos era posible desde el punto de vista técnico y 

funcional, pero sabían que existía una reacción de rechazo del organismo frente a lo 

extraño que impedía la supervivencia natural de los alo y heterotrasplantes.(6). 

 

Figura 5: trasplante renal en el hombre  (9). 

 

Hospital Peter Bent Brigham, de Boston 

En 1947, en el Hospital Peter Bent Brigham, de Boston, el equipo formado por los 

cirujanos David Hume, Ernest Landsteiner y Charles Hufnagel, a pesar de la negativa de 

la dirección del hospital, trasplantaron de manera clandestina un riñón de donante cadáver 

sobre los vasos humerales en el brazo de una joven anúrica. A pesar de que el injerto 

produjera orina durante menos de 48 horas, fue suficiente para que la joven reanudara 

diuresis espontanea tras recuperarse del shock séptico que le había causado la anuria.  

De manera simultánea, Voronoy comunicó en 1949 una experiencia similar trasplantando 

un riñón de cadáver con 24 horas de isquemia fría y anastomosis a los vasos femorales en 

una chica con insuficiencia renal, funcionando durante cuatro días y consiguiendo 

recuperar la función renal del paciente.  

En Francia, René Kuss puso a punto en 1951 la técnica del trasplante renal actual:  

(10). Riñón situado en la fosa iliaca por vía retroperitoneal con anastomosis a los vasos 

iliacos y reconstrucción urinaria por anastomosis ureterovesical. A pesar de una discreta 

producción de orina, el receptor falleció a los 16 días post-trasplante.  
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El mismo año, varios cirujanos de Boston, entre los que se encontraban David M. Hume, 

John Merrill y Joseph Murray (futuros Premios Nobel por sus aportaciones al mundo del 

trasplante), realizaron doce trasplantes con colocación en el muslo de donantes cadáver 

sin éxito.  

A finales de 1952, en el Hospital Necker de París tuvo lugar el primer trasplante renal de 

donante vivo, entre un varón de 16 años que había sufrido un accidente laboral y su madre. 

El riñón funcionó inmediatamente y se mantuvo durante tres semanas, pero a los 22 días 

se produjo un episodio de rechazo y pocos días después el receptor falleció.    

 

Figura 6:Implantación pelviana del riñón con restablecimiento de la vía urinaria (8). 

 

El triunfo llegó en forma de trasplante renal de donante vivo entre gemelos univitelinos, 

en Boston, cuando Joseph Murray, cirujano plástico, que había trabajado con injertos de 

piel de quemados en la Segunda Guerra Mundial, había adquirido experiencia con el 

rechazo, convencido de que el rechazo se podía evitar en los casos de gran similitud 

genética entre donante y receptor. Uniéndose al equipo de Hume, trasplantaron a un 

gemelo univitelino, colocando el riñón de su hermano, con una supervivencia de siete 

años con buena calidad de vida, habiendo fallecido de un infarto de miocardio agudo (6, 

7). 

 

Ligado a ello, fueron los conocimientos adquiridos a lo largo de los años 40 y 50 los que 

facilitaron un mejor entendimiento de los mecanismos de la inmunidad humoral y celular, 

confirmando la necesidad de controlar la inmunidad si se quería extender el trasplante 

entre individuos no idénticos. 
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En Yugoslavia, durante el invierno de 1958 a raíz de un accidente de explosión atómica, 

una decena de obreros sufrieron una exposición inmensa de rayos X y rayos gamma. Tras 

el traslado a París, se les trasplantó la medula ósea sin ningún problema de rechazo. Tras 

ello, en 1959 se obtuvieron los primeros éxitos en dos casos de trasplante renal con 

irradiación entre individuos no idénticos, con gemelos bivitelinos, en Boston, con una 

supervivencia de 20 años. Tras ello, llegaron el uso de corticoides, metotrexato y 

ciclofosfamida como agentes inmunosupresores, y con ello en 1962 el equipo de Hume 

en Richmond realizó el primer trasplante renal de donante cadáver con una supervivencia 

de 16 meses bajo inmunosupresión. (6) 

Distintos grupos de trasplantadores fueron adquiriendo experiencia: se empezó a conocer 

la semiología clínica del rechazo agudo, los riesgos de la excesiva inmunosupresión, el 

mal pronóstico de tumores en receptores de trasplante a causa de la inmunosupresión, la 

existencia de rechazo crónico… Y en 1963 tuvo lugar el Primer Congreso de Trasplante 

en Washington con el objetivo de poner en común las experiencias de trece centros 

trasplantadores de Francia, Gran Bretaña y EEUU que hasta entonces habían realizado 

244 trasplantes renales. (11) 

 

  

1.2.3.Historia del trasplante renal en España 

Hasta los años sesenta del siglo XX, los pacientes con insuficiencia renal severa en 

España no tenían ninguna solución médica, ya que la diálisis y el riñón artificial no se 

encontraban dentro del arsenal terapéutico de los médicos de aquel entontes. Fue en 

Barcelona (en el Hospital de la Cruz Roja), en 1957, donde el Dr Rotellar realizó la 

primera hemodiálisis extracorpórea, utilizando para ello un riñón artificial del modelo 

diseñado por el Dr. Kolff en Holanda. Con ello, en aquella época eran seis (Holanda, 

Inglaterra, Suecia, París y Génova) los países provistos de instrumentación para la 

hemodiálisis, de manos de los urólogos, ya que no existía la especialidad de Nefrología  

(9) 

Los primeros estudios que se conocen en relación a la posibilidad de trasplante ligadas a 

la investigación de los procesos inmunológicos involucrados en el rechazo, tuvieron lugar 

en la Clínica de la Concepción de Madrid en 1958. Fueron el Profesor Jiménez Díaz y el 

Doctor Parraga Lazaro los que presentaron la experiencia del uso de la 6-Mercaptopurina 

y otros inmunosupresores en 250 alotrasplantes de riñón en animales.  
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El Dr Piñeiro, mostró su interés desde años en los trasplantes, habiendo realizado 

prácticas de autotrasplante en perros en el Instituto Cajal bajo la dirección de los Drs D. 

Alfonso de la Peña y D. Fernando Castro seguidas por trabajos anatómicos de disección 

en el cadáver con la finalidad de familiarizarse con la vía de abordaje y de conocer los 

diversos tipos de pedículos vascular renal y de los vasos iliacos. 

No fue hasta el 24 de mayo de 1960, en el Hospital Provincial de Madrid, donde ejecutó 

el primer trasplante renal en España. El caso consistía en un paciente monorreno con una 

tuberculosis renal de evolución progresiva e irreversible con un hermano gemelo 

homocigótico. La operación no presentó dificultad técnica pero no se logra la función del 

riñón debido al fallecimiento del paciente a los cuatro días por un hematoma 

retroperitoneal, infiltrando mesos y causando una parálisis intestinal. El caso fue 

presentado en la Reunión Anual de la AEU, en mayo de 1961, y publicado en la Revista 

Clínica Española en el mismo año.  

 

El segundo intento de implante renal de donante en España fue al año siguiente, en 1961, 

en la clínica madrileña Ntra Sra de la Paloma, por el Dr. D. Carlos Younger de la Peña, 

de un padre a su hijo, monorreno congénito, con insuficiencia renal avanzada. En este 

caso, la preparación previa a la cirugía había consistido en una radiación completa hasta 

conseguir aplasia medular confirmada mediante la punción esternal, con el fin de 

conseguir la inmadurez inmunológica, con la abolición de la población linfocitaria. La 

operación no tuvo complicación alguna, habiendo funcionado durante los dos primeros 

días, pero posteriormente el enfermo presentó un cuadro de hemorragia generalizada que 

condujo al fallecimiento a la semana. En la necropsia sin embargo, el riñón implantado 

presentó una normalidad absoluta. Este caso fue expuesto en la Reunión Nacional de la 

AEU en 1961. 

 

Pocos años después, en 1964, en el Hospital Clínico de la Universidad de Barcelona, 

dentro de la cátedra de Urología, se crea la Unidad Experimental de Trasplante Renal. 

Por un lado, la componen los nefrólogos Drs Caralps Riera y Alsina, experimentados en 

París con el profesor Hamburger y el Dr René Kuss. De la cirugía en el animal se 

encargaba el Dr. D. José María Gil-Vernet, quien pone a punto su técnica de colocación 

ortotópica del órgano. En enero de 1965 realizó su primer intento de implante renal sin 
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éxito. Pero en julio del mismo año, llevó a cabo su segundo implante renal, con el injerto 

de un varón de 24 años fallecido con traumatismo craneoencefálico en accidente de moto, 

a una mujer de 35 años con insuficiente renal crónica en fase avanzada por una 

nefroesclerosis. Fue el primer trasplante renal con buena evolución y larga supervivencia 

del paciente y del injerto en España. Ese año, el equipo del Dr Gil-Vernet implantó ocho 

riñones más con éxito inmediato. 

 

 

Figura  7: anastomosis vascular renopelvico y renorenal. B: anastomosis arterial 

renoaortico termino-terminal. C:  anastomosis pielopielica. D: stent doble J (12). 

 

 

El siguiente grupo con un resultado favorable fue en la clínica de la Concepción de 

Madrid. Antes de comenzar con los implantes en humanos, los profesionales ya llevaban 

realizados 250 casos de labor experimental en animales. A pesar de ello, el primer intento 

de trasplantar un riñón de cadáver por el Dr. Parra en 1964, no obtuvo buen resultado, por 

lo que el Dr D. Carlos Alférez Villalobos se marchó a Estados Unidos para ampliar el 

conocimiento y formación. Al regresar, junto con su equipo formado por los Drs García 

de la Peña y Vela Navarrete y el nefrólogo Dr. D. Luis Hernando Avedaño, lleva a cabo 

un implante renal en octubre de 1965, a una mujer de 21 años diagnosticada de 

pielonefritis crónica. En este caso, la preparación previa a la intervención consistió en una 

nefrectomía bilateral junto con la esplenectomía. El Dr. Alférez realizó una anastomosis 

término-terminal de la vena renal a la ilíaca y de la arteria renal a la hipogástrica con 

reimplante uretero-vesical por medio de su técnica personal antirreflujo.  Tras iniciar 

diuresis con éxito, la paciente fallece en el segundo día por una parada cardiorrespiratoria 

(caso expuesto en el VIII Congreso Luso Español de Urología celebrado en Oporto en 

junio de 1969). No obstante, el éxito del Dr. Alférez llegó en 1966, cuando efectuó su 

segundo trasplante a un varón de 24 años con la misma técnica descrita, en este caso sin 
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complicaciones y una supervivencia prolongada del injerto (caso publicado en 1967 en 

los Archivos Españoles de Urología).  

 

Ha de ser destacado que en esta época, en España tanto el centro de Barcelona como el 

de Madrid eran los pioneros en la investigación y la experimentación de implantes, sin 

mantener relación alguna con la medicina oficial, ya que no consistía en una técnica 

reconocida y la legislación no se encontraba actualizada (la legislación española se regía 

por la ley de 18 de diciembre de 1950, limitando varios aspectos del trasplante).  

 

No todos estaban de acuerdo con la iniciación del trasplante de órganos en España y los 

mencionados profesionales fueron sometidos a duras críticas por parte de las 

instituciones. El problema fundamental lo presentaban la utilización de órganos de 

cadáver y el dictaminar a partir de qué momento se consideraba muerta una persona. Fue 

en 1968 cuando se estableció por el Comité de la Harvard Medical School el concepto de 

muerte cerebral aceptado internacionalmente, todo ello hizo que acallasen las críticas y 

se consolidaran definitivamente los trasplantes de órganos. 

 

Tras estos primeros éxitos, junto con la introducción de los criterios de 

histocompatibilidad y la terapéutica con suero antilinfocitario, mejorada la técnica de 

extracción con la perfusión de los riñones con líquidos específicos de conservación se 

prosigue de manera satisfactoria con la labor trasplantadora.  

En el Hospital Clínico de Barcelona, entre 1965 y 1970 efectuaron 45 implates (7 de vivo, 

34 de cadáver y 4 libres) con una mortalidad del 33% en los tres primeros meses. Mientras 

tanto, en la clínica de La Concepción de Madrid, desde 1965 a 1969 llevaron a cabo veinte 

trasplantes con una supervivencia mayor a 50%.  

 

Durante la década de los setenta, la actividad trasplantadora en los hospitales continúa. 

Paralelamente, hacia la mitad de la década la red hospitalaria de la Seguridad Social se 

expande y cubre las principales poblaciones del país, dando comienzo a la creación de 

servicios de Nefrología con la práctica de la hemodiálisis. El incremento de pacientes con 

insuficiencia renal crónica contribuyó a la formación de equipos quirúrgicos de trasplante 

renal dentro de los servicios de Urología de los principales nosocomios españoles (tabla 

1) (12). 



 

 

31 

 

 

 

Tabla 1.Listado de hospitales españoles que se incorporaron al trasplante renal (12). 
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1.3.Legislación 

1.3.1.Legislación en España 

 

La donación y los trasplantes en España durante los años sesenta y setenta carecieron de 

regulación legal. Dicho hecho impedía un desarrollo integrado de estas terapéuticas, 

como por ejemplo al dejar la donación ligada a unos protocolos científicos que podían ser 

aceptados o no por los jueces. El inmenso interés por ordenar el asunto que demostraran 

tanto los profesionales como los enfermos renales, acabó convertido en promulgación de 

la Ley 30/1979 y el Real Decreto 426/1980 que desarrollaba la ley de trasplantes.  

Dicha ley, que aunque renovada conserva todavía el núcleo de su espíritu hoy vigente, 

contempla como puntos fundamentales:  

1♦El establecimiento de la llamada muerte encefálica como equivalente científico 

legal y ético de la muerte 'clásica' del individuo. 

2♦El respeto a la voluntad del fallecido en cuanto a donar o no sus órganos. 

3♦La necesidad de que el diagnóstico de muerte se haga por un equipo de médicos 

independiente del de trasplante. 

4♦El carácter altruista de la donación y la no comercialización de los órganos. 

5♦La garantía de anonimato del donante. 

6♦La aplicación de criterios médicos para la distribución de los órganos 

disponibles entre los enfermos en espera de los mismos. 

 

Al cumplirse los 25 años de la Ley de Trasplantes en España, se llevaban realizados más 

de 53.708 trasplantes de órganos. En este mismo periodo recibieron un trasplante de 

tejidos o células alrededor de 200.000 personas. La máxima supervivencia tras un 

trasplante renal funcionante lograda en el mundo ha sido de 41 años 

 

Tras la creación de la Organización Nacional de Trasplantes (ONT), España ha pasado 

de 14 donantes por millón de población (pmp) a 34,6 donantes pmp. Esto es, de estar en 

la parte media-baja de los índices de donación en Europa, a tener con diferencia el índice 

más elevado, no ya de Europa, sino del mundo. 
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La causa radica en el internacionalmente denominado MODELO ESPAÑOL (“Spanish 

Model”), un conjunto de medidas adoptadas para mejorar la donación de órganos. Dicho 

modelo, ampliamente descrito en la literatura científica, ha sido recomendado por la OMS 

y se está aplicando en diferentes partes del mundo. 

 

Puntos básicos que definen el modelo español:  

Tres niveles de coordinación La organización de la coordinación se estructura a tres 

niveles: nacional, autonómico y hospitalario.  

Consejo Interterritorial como organismo coordinador y de toma de decisiones La 

coordinación nacional y autonómica deben constituir una interfaz entre los niveles 

puramente administrativos y los profesionales. Todas las decisiones técnicas se toman por 

consenso en una Comisión formada por los responsables de la coordinación nacional y de 

cada una de las autonomías (Consejo Interterritorial).  

Coordinador sólo a tiempo parcial El coordinador hospitalario suele ser un médico con 

ocupación en esta tarea sólo a tiempo parcial 

Dependencia jerárquica El Coordinador hospitalario debe ejercer su labor dentro del 

mismo hospital y depender jerárquicamente de la dirección del mismo (no del equipo de 

trasplante).  

Coordinación funcional El coordinador debe estar vinculado funcionalmente a la 

coordinación autonómica y nacional. 

Coordinadores intensivistas Es conveniente que los coordinadores sean intensivistas, 

por sus mayores posibilidades de implicación activa en la donación de órganos. 

Programa de calidad Los coordinares de trasplantes deben llevar a cabo una programa 

de calidad en la donación de órganos, una auditoría continua de muerte encefálica en las 

unidades de vigilancia intensiva.  



 

 

34 

 

La ONT como Agencia de Servicios La oficina central de la Organización Nacional de 

Trasplantes se constituye como una Agencia de Servicios proporcionando apoyo a todo 

el sistema. Esto implica la distribución de órganos, la organización de los transportes, el 

manejo de las listas de espera, las estadísticas, la información general y especializada y 

en general cualquier acción que pueda contribuir a mejorar el proceso de donación y 

trasplante.  

Es muy importante el apoyo que prestan esta oficina central y algunas autonómicas, sobre 

todo a los pequeños hospitales en los que no es posible llevar a cabo la totalidad del 

proceso sin su ayuda.  

Gran esfuerzo en formación continuada Tanto de los coordinadores como de gran parte 

del personal sanitario, es fundamental una formación continuada verdaderamente 

mantenida en el tiempo mediante cursos generales y específicos sobre cada uno de los 

pasos del proceso: detección de donantes, aspectos legales, entrevista familiar, aspectos 

organizativos, gestión, comunicación 

Reembolso hospitalario Sería impensable la actividad trasplantadora en pequeños 

hospitales, si no es a través del reembolso hospitalario por parte de las administraciones 

correspondientes que deben financiar de esta forma las actividades de obtención y 

trasplante de órganos.  

Medios de comunicación Prestar mucha dedicación a los medios de comunicación, 

comprendiendo los tiempos en que se maneja la información y la forma más útil de 

atenderlos, es vital para lograr una adecuada difusión que permita mejorar el 

conocimiento de la población sobre la donación y el trasplante. Reuniones periódicas con 

informadores, cursos de formación en comunicación para coordinadores, así como una 

rápida actitud de manejo de la publicidad adversa y las situaciones de crisis, han 

constituido puntos importantes a lo largo de estos años en conseguir un clima positivo 

para la donación de órganos.  

Legislación adecuada Es una condición sine qua-non disponer de una legislación 

adecuada, con una clara definición de la muerte encefálica, de las condiciones de 

extracción de órganos, de la ausencia de motivación económica, etc. Todas las leyes de 
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los países con programas activos de trasplante abordan estos puntos con determinadas 

diferencias de matiz (13). 

 

1.3.2.Legislación en el extranjero 

 

USA 

El campo de la donación y el trasplante de órganos es uno de los más regulados en la 

actualidad en el área de la atención médica. Se han establecido legislaciones federales y 

estatales para crear el sistema más seguro y equitativo para la asignación, la distribución 

y el trasplante de órganos donados. 

Historia de los estatutos y regulaciones  

La Administración de Recursos y Servicios de Salud (HRSA, siglas en inglés) es la 

agencia federal responsable de la supervisión del sistema de trasplantes en Estados 

Unidos. Las siguientes agencias federales, parte del Departamento de Salud y Servicios 

Humanos de los EE. UU., también participan en el proceso de salvar vidas:   

• Centros de Servicios de Medicare y Medicaid (CMS)  

• Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC)  

• Institutos Nacionales de la Salud (NIH)  

• Agencia para la Investigación y la Calidad del Cuidado de la Salud (AHRQ)  

• Administración de Alimentos y Medicamentos (FDA)  

 

Políticas e informes de la Red de Procuración y Trasplante de Órganos 

Para abordar la crucial falta de órganos donados en el país y mejorar el proceso de 

asignación y compatibilidad de los órganos, el Congreso de los EE. UU. aprobó la Ley 

Nacional de Trasplante de Órganos en 1984. Esta ley creó la Red de Procuración y 

Trasplante de Órganos (OPTN) para mantener un registro nacional de compatibilidad de 

órganos. 

https://www.cms.gov/
http://www.cdc.gov/
http://www.nih.gov/
http://www.ahrq.gov/
http://www.fda.gov/
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La ley también establecía que la red debía ser administrada por una organización privada 

sin fines de lucro contratada por el gobierno federal. United Network for Organ Sharing 

(UNOS, siglas en inglés), administra la OPTN a través de un contrato con la 

Administración de Recursos y Servicios de Salud (HRSA) del Departamento de Salud y 

Servicios Humanos de los EE. UU. (HHS, siglas en inglés) (14). 

Las políticas y los estatutos de la Red de Procuración y Trasplante de Órganos (OPTN) 

rigen los aspectos procedimentales del desarrollo de políticas, la asignación de órganos 

donados y la recopilación de los datos sobre trasplantes en todo el país. El público es 

incluido en el proceso mediante la solicitud de opiniones a través de un proceso de 

comentarios públicos. 

Las políticas y los estatutos deben ser enviados para su revisión y aprobación por la 

Secretaria del Departamento de Salud y Servicios Humanos de los EE. UU. (HHS) a fin 

de que se conviertan en vinculantes ante la autoridad de reglamentación federal. Las 

políticas y los estatutos actuales de OPTN no han sido sometidos a este proceso y son 

voluntarios. Sin embargo, los requisitos especificados en la norma final de OPTN son 

obligatorios y aplicables por parte de HHS. 

Desarrollo de políticas 

Los avances científicos y tecnológicos continuos relacionados con el trasplante de 

órganos exigen el perfeccionamiento constante de las políticas de asignación. Las 

políticas evolucionan para asegurarse de que los pacientes se beneficien con las mejores 

soluciones posibles. 
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China 

 

En diciembre de 2014, el profesor Jie-Fu Huang, director de NODTC (National Organ 

Donation and Transplantation Committee), anunció públicamente el cese de uso de 

prisioneros en pena de muerte como medio de trasplante de órganos, siendo puesto en 

marcha desde el uno de enero de 2015. 

La donación de órganos basada en la comunidad, de manera transparente y voluntaria, se 

ha convertido desde entonces en el único medio legítimo de donación de órganos en 

China. Fuera de ello la distribución de órganos está prohibido y penalizado según la 

Enmienda VIII del código penal.  

Entre las donaciones de órganos de 2015,  2150 fueron hepáticos, 4931 renales, 276 

corazón, y 118 pulmonares. Junto con los 452 donantes vivos de hígado y 2109 donantes 

vivo de riñón, el número total de trasplantes en China en 2015 fue de 10057, tercero en 

el mundo. Esto marcó el éxito del nuevo sistema. 

El Sistema consiste en 10 conceptos a seguir:  

1.  Esclarecer la responsabilidad de la Autoridad de la Salud y Sociedad de la Cruz 

Roja en el proceso de la donación de órganos. Mejorar el mecanismo de testigo y 

reforzar el sistema de coordinación de donación de órganos;   

2.  Estudiar el mecanismo de ayuda humanitaria para familias donantes y candidatos 

a trasplante. El mecanismo debe ser aprobado por los Principios de la 

Organización Mundial de la Salud en cuanto a Células Humanas, tejidos y 

Trasplante de Órganos.   

3. Desarrollar la regulación en la Organización de Obtención de Órganos   

4. Confiar en la Fundación China de Desarrollo de Trasplante de Órganos para ser 

responsable de la operación, para establecer vínculos y mejorar el registro 

científico de trasplante de hígado, de riñón, de corazón y trasplante pulmonar.   

5. Iniciar el proceso de revisión de la “Regulación de Trasplante de Órganos 

Humanos “publicado por el Consejo del Estado en 2007  

6. Desarrollar la regulación de obtención de licencia hospitalaria para donación de 

órganos. Los hospitales con licencias que violan las regulaciones serán anuladas. 

Los hospitales que destaquen en el desarrollo del programa de donación de 

órganos de cadáver tendrán la oportunidad de obtener la licencia tras dos años de 

evaluación.   
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7. Establecer centros de control nacional de donación de órganos para asegurar un 

futuro servicio de calidad.  

8. Basado en el centro nacional calidad de control de muerte cerebral, promover 

estudios de muerte cerebral enfocados en aquellos ocurridos tras un paro cardíaco.  

9. Establecer el sistema de entrenamiento y acreditación de profesionales en el 

trasplante 

10. Preparar la participación en el 27· Congreso Internacional de Trasplante. 

Todo ello ayuda a proveer de un Sistema ético y de gran calidad para poder ofrecer el 

trasplante de órganos a una comunidad de 1.3 billones de personas.  

 

Suecia (15) 

 

Scandiatransplant es el la organización de intercambio de órganos  (Organ Exchange 

Organisation (OEO) de cinco países Nórdicos: Dinamarca, Finlandia, Islandia, Noruega 

y Suecia.  Esta asociación está compuesta por miembros de 10 hospitales instruidas para 

trasplante de órganos. Los principales objetivos son:  

• Funcionar como una organización común para intercambio de órganos y 

distribución de recursos para los hospitales en cuanto a trasplante de riñón, hígado, 

corazón, pulmón, páncreas, celular, intestinal y multivisceral. Se realiza de 

manera transparente, basado en principios éticos y cumplimentando la legislación 

nacional   

• Trabajar con una lista de espera para trasplante común    

• Facilitar la localización entre donantes de órganos y los receptores  

• Mantener un registro de seguimiento de pacientes trasplantados   

• Mantener un registro de seguimiento de pacientes donantes vivos de órganos   

• Funcionar como una plataforma colaborativa a través de grupos de trabajo para 

facilitar las mejores recomendaciones para la recuperación, distribución y 

trasplante de órganos   

• Formar una red colaborativa para promover la investigación  

. 

Suecia tiene 4 centros de referencia para trasplante renal: Gothenburg, Stockholm, 

Uppsala y Malmo. Todos los centros que realizan trasplante de órganos son públicos. 



 

 

39 

 

En 2015, más de 14000 trasplantes renales fueron realizados en Suecia, con un 30% de 

ellos habiendo sido mediante donantes vivos.  

 

 

Figura: A: trasplante renal en Suecia anual. B. LD: living donor, donante vivo. DD: 

decesased donor. Donante cadaver 
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2.Semiología del tracto urinario inferior 

 

En Medicina, la Semiología clínica es el cuerpo de conocimientos que se ocupa de la 

identificación de las diversas manifestaciones patológicas (síntomas y signos) o datos, de 

cómo buscarlos (semiotecnia), como reunirlos en síndromes y cómo interpretarlos 

(clínica semiológica o propedéutica). El método de trabajo o procedimientos 

desarrollados para la obtención de los datos se conoce como método clínico (16). 

 

Anamnesis general 

Para poder realizar una buena anamnesis general, es fundamental concretar el síntoma 

guía, definir bien cual es el motivo de consulta. A partir de aquí, la construcción del resto 

de los pasos deberá conducir al enfoque correcto el problema (17). 

Los siguientes datos clínicos son imprescindibles:  

• Antecedentes familiares: enfermedades hereditarias (riñones poliquísticos, litiasis 

urinaria, carcinoma de próstata, Von Hippel-Lindau, Bourneville, 

neurofibromatosis de von Recklinghausen…) 

• Edad: en la infancia descartar malformaciones e infecciones urinarias, en jóvenes 

averiguar sobre enfermedades de transmisión sexual, en personas de más edad 

hacen hincapié en obstrucciones o prolapsos 

• Sexo: en las mujeres descartar patología ginecológica 

• Raza y procedencia: parasitosis, tuberculosis (18, 19). 

 

• Profesión: pastores (orquitis brucelósica), industria química, anilinas, tintes, 

colorantes (carcinoma de urotelio)  

• Antecedentes personales: parotiditis, enfermedades estreptocócicas, diabetes y 

obesidad, hipertensión arterial, cirugía previa… 

• Consumo de fármacos: benzodiacepinas (disfunción eréctil, síntomas miccionales 

obstructivos), beta-bloqueantes y psicótropos (disfunción eréctil), relajantes del 

músculo estriado ( incontinencia urinaria, alteraciones de la eyaculación), 

diuréticos (poliuria y polaquiuria) y  anticolinérgicos, antiparkinsonianos, 
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fármacos adrenérgicos, antihistamínicos (síntomas urinarios obstructivos o 

retención aguda de orina) (20-23). 

 

Exploración física 

Es necesario seguir los siguientes pasos:  

(24) Observación general: cara (edema de párpados, mixedema, cara de luna llena…), 

lengua (seca en los urémicos), piel (manchas cutáneas “café con leche”, neurofibromas), 

cuello (signo de Troisier por presencia del ganglio supraclavicular de Virchow en 

metástasis de carcinoma prostático), mamas (ginecomastia).  

Exploración de la fosa lumbar, flanco y abdomen: inspección, maniobra renopalpatoria 

bimanual de Guyón con una mano situada en la fosa lumbar del paciente empujando el 

riñón hacia la otra mano que deprime el abdomen a nivel subcostal, considerada normal 

cuando no se palpan los riñones (25). 

 

Los puntos clásicos de dolor renal son:  

• punto costovertebral de Legueu ( unión de la última costilla y la columna 

vertebral), punto subcostal de Surraco (cruce del borde externo del dorsal ancho 

con el 11· espacio intercostal),  

• punto piélico (borde externo del recto del abdomen por debajo de la última 

costilla), punto suprailíaco lateral (encima de la porción media de la cresta ilíaca),  

• punto supraespinoso de Pasteau (encima y por dentro de la espina ilíaca 

anterosuperior) 

• punto inguinal (orificio externo del conducto inguinal) (25). 

Existen patologías no urológicas que pueden producir dolor en la fosa lumbar. La 

presencia de reacción peritoneal puede descartar el origen urológico del dolor lumbar.  

 

La exploración vesical: la inspección del hipogastrio para descartar un globo vesical, 

valorar la existencia de hernia vesical o cistocele en asociación a posibles prolapsos 

genitales, rectoceles o enteroceles, y vigilar la uretra (carúncula uretral, divertículos…). 

La palpación bimanual de la vejiga con una mano abdominal y los dedos en vagina o recto 

permite apreciar la posibilidad de infiltración de carcinomas pélvicos (vesicales, 

prostáticos, uterinos…) (25). 
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Exploración de genitales externos (26-28) 

 

Pene: investigar la retracción del prepucio, meato, frenillo, dermatosis, enfermedad de 

Peyronie. 

Escroto: investigar epididimitis, espermatocele, quistes, hidrocele, hematocele, hernia 

inguinoescrotal, tumor testicular o paratesticular, cordón espermático (varicocele, quistes 

de cordón espermático, testículo criptorquídico) 

Exploración de la próstata con el tacto rectal: tono anal y características de la glándula. 

Descartar la hiperplasia prostática benigna, el carcinoma prostático y la prostatitis.  

 

2.1.Neurofisiología del tracto urinario inferior 

En la pelvis se encuentran los órganos tanto urinario, digestivos terminales como 

reproductores, además de los músculos del periné.  

 

Neurofisiología de la micción:  

La vejiga urinaria y la uretra desempeñan dos propósitos fundamentales: la emisión de 

orina sin goteo a baja presión, y la eliminación urinaria de una manera periódica con 

relajación de la uretra. Estos procesos precisan de una coordinación adecuada del control 

nervioso central, periférico y somático.  

 

Neurotransmisores y receptores (29, 30) 

Desde el siglo XVIII, a través de los estudios de Bichat (1771-1802), se conoce el 

concepto del sistema nervioso vegetativo, aunque no es hasta el siglo XX con Elliot 

cuando se pone de manifiesto la existencia de un estimulante químico denominado 

adrenalina, que junto con la acetilcolina participa en la regulación nerviosa del sistema 

urinario.  

 

Sistema nervioso periférico (29). 

Existen tres sistemas periféricos encargados de la inervación de la vejiga, el cuello 

vesical, la uretra y el esfínter uretral externo:  

• Los nervios esplácnicos pélvicos: visceral parasimpático 

• Los nervios hipogástricos: visceral simpático 

• Los nervios pudendos: somático 
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Los nervios esplácnicos e hipogástricos forman el plexo pélvico o hipogástrico inferior, 

situado a ambos lados del recto, vejiga y los órganos genito-reproductores en forma de 

lámina.  

 

Sistema simpático: el núcleo simpático se localiza en las columnas dorsolumbares desde 

D11-L2, donde parten fibras preganglionares que hacen sinapsis en el ganglio 

hipogástrico, para finalmente alcanzar la musculatura lisa de la vejiga y de la uretra. Tanto 

las fibras aferentes como las eferentes siguen un camino complejo que atraviesa los 

ganglios de la cadena simpática hacia el ganglio mesentérico inferior y nervios 

hipogástricos hacia los ganglios pelvianos, donde en la uretra femenina mantienen la 

presión intrauretral a expensas preferentemente de los receptores alfa1-adrenérgicos. 

Induce la relajación del cuerpo de la vejiga y contracción del tacto de salida vesical y la 

uretra, contribuyendo al almacenamiento de orina en la vejiga. Así, una disminución de 

estos receptores implica una menor presión uretral y, por el contrario, la liberación de 

adrenalina induce una contracción uretral (31). 

 

Sistemas parasimpático y somático 

Vías parasimpáticas: las neuronas preganglionares se ubican en el núcleo parasimpático 

sacro (porción lateral de la sustancia gris intermedia sacra). Mediante el neurotransmisor 

(acetilcolina), envían la información a las neuronas postganglionares localizadas en el 

detrusor y en el plexo pelviano, contribuyendo en la fase de vaciamiento de la orina. 

 

La inervación somática está constituida por fibras aferentes que recogen la sensibilidad 

exteroceptiva de la vejiga, uretra y genitales. Desde aquí,  alcanzan sin hacer sinapsis, el 

núcleo de Onuf S2-S4 en el asta anterior de la médula. Tanto estas fibras aferentes como 

las somáticas (las motoneuronas del músculo esfínter externo de la uretra) forman el 

nervio pudendo. Gil Vernet, en 1950, describía de una manera precisa, cómo el esfínter 

externo uretral se encontraba inervado por el plexo pélvico (sistema autónomo 

parasimpático) en contra de lo aceptado en su tiempo, que establecía que el esfínter 

externo estaba inervado únicamente por el nervio pudendo interno de situación extra-

pélvica. Sin embargo, recientemente se ha puesto de manifiesto la implicación del plexo 

pélvico de localización más medial en dicha inervación. Además, recientes estudios 
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inmunohistoquímicos indican que el esfínter estriado uretral recibe inervación triple; 

simpática, parasimpática y somática. Así, existen evidencias claras de que el esfínter 

externo recibe inervación de una porción intrapélvica del pudendo, que se une al tronco 

común del plexo pélvico y a través de este último recoge inervación adrenérgica, 

colinérgica y somática.  

 

Núcleos centrales (32, 33) 

 

El tracto urinario inferior está inervado por una serie de centros superiores cerebrales 

donde el córtex o área motora del detrusor y el núcleo pontino son los responsables del 

control consciente y voluntario de la micción. De igual manera, existen otras áreas 

cerebrales involucradas en los reflejos de la continencia y la micción, las cuales pueden 

tanto interconectarse entre sí, como enviar proyecciones a los núcleos medulares.  

 

 

• Área cortical del detrusor o córtex prefrontal medial 

Se sitúa en la porción superomedial del lóbulo frontal y forma parte del control consciente 

y voluntario de la micción. Es parte del circuito I de Bradley. La información aferente 

procedente de los receptores vesicales llega al córtex frontal, y de aquí a los ganglios de 

la base y a la formación reticular.  La información eferente es trasmitida al núcleo pontino 

(coordinador de reflejos) para terminar en los núcleos medulares simpático, 

parasimpático o somático (control de los reflejos de la micción). Cualquier patología que 

dañe el centro cortical, va a liberar al núcleo pontino del control consciente y volitivo del 

córtex, dando lugar a una hiperactividad del detrusor.  

 

 

• Núcleo pontino 

Localizado en el troncoencéfalo, se distinguen dos zonas:  

Núcleo tegmental dorsal/ núcleo de Barrington / Centro pontino de la micción / Región 

M.  

Recibe aferencias procedentes de la vejiga y de la sustancia gris periacueductal, y de éste 

parten proyecciones eferentes hacia el núcleo parasimpático sacro, responsable de la 
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contracción del musculo detrusor y de la relajación del esfínter interno. También se 

conecta con otras zonas del cerebro, como el núcleo talámico periventricular y la 

sustancia gris periacueductal.  

 

Núcleo tegmental ventral/Región L/Centro pontino de la continencia: parten nervios 

hacia motoneuronas del núcleo somático o núcleo de Onuf en la médula sacra, 

responsable de la contracción de los esfínteres uretrales, involucrado en la fase del llenado 

vesical.  

 

• Hipotálamo, (dos zonas) (34, 35). 

Núcleo preóptico medial: envía proyecciones nerviosas hacia la sustancia gris 

periacueductal y al centro pontino de la micción. Es el responsable de producir una señal 

de alarma hacia el núcleo pontino para iniciar la micción.  

 

Núcleo paraventricular: envía proyecciones nerviosas hacia los núcleos medulares 

simpático, parasimpático y somático, y por tanto juega un papel importante en el 

almacenamiento y en el vaciamiento de la orina.  

 

• Sustancia gris periacueductal: sus neuronas reciben imputs procedentes del núcleo 

preóptico medial del hipotálamo y de la vejiga para desencadenar la micción. Por 

otro lado, la sustancia gris se conecta con el locus coeruleous y también recibe 

imputs del centro pontino de la micción (29, 31). 

  

• El núcleo de Onufrowic, a nivel de la columna motora del asta ventral de la 

médula espinal S2-S4, del que salen los axones que inervan el esfínter uretral 

externo y las neuronas parasimpáticas vesicales. 

 

• El segmento medular toracolumbar (T10-T12), donde se alojan las neuronas 

preganglionares simpáticas para la inervación vesical. 
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Figura 8: Esquema de los centros de control de la micción (36). 

 

Fases de llenado/almacenamiento y vaciamiento de la orina 

Para que se realice la micción es necesario que los esfínteres se relajen y que el detrusor 

se contraiga. El detrusor gracias a la elasticidad de sus fibras musculares se acomoda 

durante la fase de llenado sin que exista un aumento significativo de la presión, por lo que 

no se percibe la sensación de llenado, hasta alcanzar su capacidad fisiológica de 250-500 

ml en que se estimulan los barorreceptores de la pared vesical, se estimulan las fibras 

aferentes y aparece la sensación de llenado vesical y el deseo miccional. 

 

Fase de llenado (37, 38). 

La acomodación de la vejiga a los volúmenes crecientes de orina es un fenómeno pasivo 

que depende de las propiedades intrínsecas del musculo liso vesical y de la quiescencia 

de la vía eferente parasimpática. El músculo detrusor está compuesto en su mayoría de 

fibras musculares elásticas y tisulares (70%) y en menor medida por fibras colágenas 

(30%). Las primeras tienen la capacidad de distenderse cuando se les somete a una fuerza 

y regresar a su estado inicial cuando cesa dicha fuerza; las fibras colágenas, por el 

contrario, actúan retrasando su deformación cuando se les somete a una tensión.  
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Como puede observarse, durante la fase de llenado, el detrusor se adapta al aumento 

constante de líquido sin apenas modificarse, gracias a sus elementos elásticos; al alcanzar 

su límite fisiológico, se activan las fibras colágenas, iniciándose una descarga de actividad 

aferente hacia centros superiores (acto reflejo miccional) y con ello la contracción del 

músculo detrusor.  

 

Recientemente, simplifican y comparan el almacenamiento y vaciamiento de la vejiga de 

la orina, con un simple circuito de interruptor “on-off”. Durante la fase de 

almacenamiento, la pobre actividad aferente hacia el sistema nervioso central, mantienen 

apagado al interruptor (off), y con ello contraídos los esfínteres. Al alcanzar el umbral de 

presión necesario para la micción, se producen altos niveles de aferencias hacia el SNC, 

dando lugar a un encendido del interruptor (on), activación de la vía hacia la vejiga 

(contracción e inactivación de los esfínteres). 

 

A medida que la orina se deposita en la vejiga, ésta comienza a distenderse, provocando 

bajos niveles de aferencias hacia la médula sacra a través del nervio pélvico. Esta 

información es trasmitida al sistema nervioso simpático, que a través del nervio 

hipogástrico produce una relajación del músculo detrusor, así como la contracción del 

esfínter uretral interno, mediante estimulación de los receptores beta-adrenérgicos del 

cuerpo vesical y de los receptores alfa-adrenérgicos del trígono y cuello vesical. De igual 

manera, se produce una estimulación del sistema nervioso somático, el cual, a través del 

nervio pudendo, activa al esfínter uretral externo.  

 

Estas respuestas ocurren por vías espinales reflejas y representan “reflejos de alarma”, los 

cuales promueven la continencia. Desde el troncoencéfalo, en la región L, parten fibras 

eferentes hacia el núcleo somático o de Onuf en la medula sacra, contribuyendo al 

aumento de  la actividad del esfínter uretral externo. La fase de llenado es un proceso 

pasivo que depende de la musculatura lisa vesical y de la inhibición del sistema nervioso 

parasimpático.  
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Fase de vaciado (29, 31, 39-42). 

 

Existen dos posibilidades en la fase de vaciado.  

Si no es posible vaciar la vejiga, el giro frontal inferior actúa sobre la corteza del giro 

cingulado anterior, el núcleo preóptico hipotalámico y la sustancia gris periacueductal 

inhibiéndolos y controlando la urgencia miccional. Desde la corteza prefrontal se activa 

el territorio prerrolándico del territorio muscular perineal que activa la contracción 

voluntaria de la musculatura del suelo pélvico, que contribuye al retraso del vaciamiento 

vesical. 

 

En caso de que sí sea posible vaciar la vejiga, la fase de expulsión consiste en una 

relajación inicial del esfínter uretral, seguida en unos segundo por una contracción de la 

vejiga, un aumento de la presión vesical y el flujo de orina. El umbral de presión para la 

micción produce una intensa actividad aferente procedente de receptores de tensión-

presión situados en las fibras colágenas de la musculatura lisa de la vejiga, que se 

estimulan al agotarse las fibras elásticas y tensarse las colágenas. Dicha información 

aferente es recogida principalmente  por el nervio pélvico, y se dirige hacia los centros 

superiores donde el giro frontal inferior libera el giro cingulado anterior, el núcleo 

preóptico hipotalámico y la sustancia gris periacueductal. Los dos últimos activan el 

grupo medial pontino de Barrington e inhiben el grupo lateral. Con ello se produce la 

inhibición del núcleo sacro de Onufrowic y de la vía simpática y la activación de la vía 

parasimpática que favorece la contractilidad vesical. La relajación del esfínter uretral 

externo se produce por la proyección del centro pontino de la micción sobre las 

interneuronas inhibitorias sacras de la comisura gris dorsal que inhiben el núcleo de 

Onufrowic. El resultado final de todas estas eferencias procedentes de núcleos superiores 

es la emisión voluntaria de orina.  
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Figura 9: ciclo de la micción normal y su control neurológico  (29, 31). 

 

 

Figura 10. Control neurológico de la vejiga  (43).  
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2.2.Alterciones funcionales 

La International Continence Society (ICS), constituyó en 1973 un comité de 

estandarización de la terminología relativa al tracto urinario inferior que ha emitido varios 

informes al respecto.  

 

Las distintas disfunciones miccionales definidas por la ICS emanan de distinto criterio 

que se tome como patrón: disfunción miccional como síntomas, como signos, como 

observaciones urodinámicas, como condición o como motivo para tratamiento. 

Ciertamente, en ocasiones, lo que es un síntoma no siempre será posible reproducirlo con 

exploraciones (signo) y viceversa.  

 

Así pues, dividiremos en dos grandes bloques las alteraciones funcionales; la hiperplasia 

benigna de próstata y la incontinencia de orina. 

 

2.2.1.Obstrucción. Hiperplasia benigna de próstata 

 

La próstata (44) 

La próstata es una glándula situada en la profundidad de la pelvis, quedando limitada 

delante por el pubis, arriba por la vejiga, detrás por el recto y debajo por el suelo pélvico. 

Primero se postuló que presentaba estructura lobulillar. En 1810 Everard Home, señaló 

que constaba de un lóbulo medio. Lowsley describió 5 lóbulos: 2 laterales, 1 posterior, 1 

medio y uno anterior que se atrofia. Después de varias propuestas sobre la configuración 

de la próstata (Franks en 1954, Huggins, Webster en 1948; Young en 1926) actualmente 

está en vigor la configuración descrita por McNeal en 1968, que la considera estructurada 

en zonas concéntricas, pudiendo distinguir cuatro zonas: 

 

- Zona central. Supone el 25% de la glándula, presenta una forma cónica y se sitúa  

por detrás de la uretra. La atraviesan los conductos eyaculadores procedentes de 

las vesículas seminales. En ella se asienta el 10% de los cánceres de próstata. 

- Zona de transición. Formada por dos lóbulos, situados a cada lado de la uretra 

prostática, por encima del veru montanum, representa el 5% del tejido prostático. 

Es la única zona donde se va a desarrollar la HBP. 
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- Zona periférica: Representa el 70% de la glándula y rodea la uretra distal. Es 

donde se originan la mayoría de los cánceres. En la enucleación de la HBP esta 

cubierta se mantiene, por lo que persiste la posibilidad de aparición de procesos 

neoplásicos.  

                      

              Figura 11: Anatomía prostática (45). 

 

Función sexual de la próstata: Las secreciones de los tejidos sexuales accesorios (próstata, 

vesículas seminales y glándulas bulbouretrales de Cowper) suponen el 99% del volumen 

del eyaculado. El plasma seminal está compuesto por: Prostaglandinas (200microgr/ml), 

espermina (3mg/ml), fructosa (2mg/ml), ácido cítrico (4mg/ml), zinc (150microgr/ml), 

proteínas (40mg/ml), enzimas específicas (inmunoglobulinas, proteasas, esterasas, 

fosfatasas). El resto del semen son secreciones de los testículos y de los epidídimos, y 

supone el 1% del volumen del eyaculado. 

Los productos de los tejidos sexuales accesorios tienen funciones de coagulación y lisis 

en el plasma seminal, efecto buffer o de aumento de supervivencia y motilidad de los 

espermatozoides, y favorecen el transporte el tracto reproductor. 

Respecto a las funciones protectoras de la próstata, derivan de las secreciones que produce 

y que protegen al tracto urinario inferior de patógenos que penetran desde la uretra. Son 

secreciones que contienen: Zinc, espermina, proteasas tipo lisozina e inmunoglobulinas 

(31). 

 

Hiperplasia benigna de próstata (HBP) 

La HBP es un crecimiento benigno, del tamaño de la glándula prostática por aumento del 

número de células (hay un desequilibrio entre proliferación y apoptosis). Es una de las 
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enfermedades más frecuentes en varones adultos y ancianos, que puede producir síntomas 

del tracto urinario inferior (STUI).  

La próstata crece desde la zona de transición primero como dos lóbulos, que rodean uretra 

por encima del veru montanum y al final el crecimiento es global. Son factores 

favorecedores la edad y la presencia de andrógenos. Aunque al aumentar la edad 

disminuyen los andrógenos periféricos, la próstata preserva un nivel alto de 

dihidrotestosterona (DHT), el andrógeno activo.  

La próstata tiene inervación simpática y parasimpática, que la recibe a través de fibras del 

plexo hipogástrico. La próstata es rica en receptores α-adrenérgicos (α1 y α2). La 

activación de éstos estimula a las células musculares lisas. Si se bloquean, se relajan las 

células musculares lisas prostáticas, lo cual facilita la salida de orina.  

 

Figura 12: Hiperplasia benigna de próstata (46). 

 

Secundariamente, acaba produciendo trastornos en la vejiga: puede obstruir el flujo de 

orina e inestabiliza el músculo detrusor, con sensación de vaciado incompleto, infección 

del tracto urinario y retención aguda de orina (RAO). Si la obstrucción continúa, conduce 

a una disminución de la capacidad contráctil del músculo detrusor, lo cual lleva a un 

vaciado incompleto. Puede aparecer extrema dificultad para iniciar la micción, unida a un 

flujo urinario muy débil.  

Por lo tanto, para establecerse el cuadro de HBP, la propuesta por Hald et al, tienen en 

cuenta 3 factores: Sintomatología, tamaño prostático (volumen) y grado de obstrucción 

(47, 48). 
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Figura 13: Diagrama de Hald. RPM: Residuo postmiccional. IPSS: Índice internacional 

de síntomas prostáticos (47). 

 

 

Signos y síntomas (44, 47, 49, 50). 

La intensidad de los síntomas de tracto urinario inferior (STUI) no se correlaciona con un 

aumento proporcional del volumen prostático. Al inicio los síntomas son mínimos, 

porque hay una hipertrofia compensadora del detrusor. Posteriormente se desarrolla una 

vejiga de lucha. Finalmente hay descompensación, con dilatación y adelgazamiento de la 

pared vesical, apareciendo trabéculas y divertículos, y acaba apareciendo hidronefrosis 

bilateral y simétrica que puede llevar a insuficiencia renal crónica en el 2-3% de las HBP. 

La tabla 2 muestra los síntomas obstructivos, irritativos y postmiccionales por trastornos 

del tracto urinario inferior (51, 52). 

  



 

 

54 

 

 

 

 

Síntomas obstructivos: por la 

obstrucción mecánica en la emisión de orina 

secundaria a la compresión del cuello vesical 

por el adenoma, y por otra parte, por un 

componente dinámico relacionado con el tono 

de la musculatura lisa de la cápsula prostática 

Síntomas irritativos: por la disminución de la 

distensibilidad vesical debida a una hiperplasia inefectiva 

para vencer la obstrucción, y al establecimiento de una 

inestabilidad vesical 

Síntomas 

postmiccionales 

• Disminución de la 

fuerza y calibre del 

chorro miccional. 

• Dificultad en el inicio 

de la micción. 

• Prensa abdominal. 

• Micción entrecortada 

(estranguria). 

• Sensación de vaciado 

incompleto. 

• Goteo terminal o 

postmiccional. 

• Polaquiuria. 

• Nicturia. 

• Urgencia o deseo miccional 

imperioso, con o sin 

incontinencia. 

• Dolor en hipogastrio. 

Habrá que establecer un diagnóstico diferencial con la 

existencia de una infección urinaria, con una vejiga 

neurógena con contracciones no inhibidas, microvejigas 

secundarias a procesos tuberculosos o sondajes 

prolongados, cistopatías inflamatorias o incluso el 

carcinoma in situ vesical, la ingesta hídrica, como puede 

ocurrir en pacientes con potomanía, alteraciones en la 

secreción de la hormona antidiurética, la diabetes insípida 

o diabéticos no conocidos.  

• Sensación de 

vaciado 

incompleto 

• Goteo 

posterminal 

La tabla 2 muestra los síntomas obstructivos, irritativos y postmiccionales por trastornos 

del tracto urinario inferior (51, 52). 

 

En 1993, para unificar criterios cualitativos de la calidad de la micción, se llegó a un 

consenso internacional para tener un sistema de puntuación sintomática de HBP, que se 

llamó IPSS, siglas de “International Prostate Symptom Score” (53). 
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1. Durante más o menos los últimos 30 días, ¿cuántas veces 

ha tenido la sensación de no vaciar completamente la vejiga 

al terminar de orinar? 

Pregunta 1 Vaciado 

incompleto 

2. Durante más o menos los últimos 30 días, ¿cuántas veces 

ha tenido que volver a orinar en las dos horas siguientes 

después de haber orinado?  

Pregunta 2 Frecuencia 

(Polaquiuria) 

3. Durante más o menos los últimos 30 días, ¿cuántas veces 

ha notado que, al orinar, paraba y comenzaba de nuevo 

varias veces?  

Pregunta 3 Intermitencia 

4. Durante más o menos los últimos 30 días, ¿cuántas veces 

ha tenido dificultad para aguantarse las ganas de orinar?  

Pregunta 4 Urgencia 

miccional 

5. Durante más o menos los últimos 30 días, ¿cuántas veces 

ha observado que el chorro de orina es poco fuerte?  

Pregunta 5 Flujo débil 

6. Durante más o menos los últimos 30 días, ¿cuántas veces 

ha tenido que apretar o hacer fuerza para comenzar a orinar?  

Pregunta 6 Esfuerzo al 

orinar 

7. Durante más o menos los últimos 30 días, ¿cuántas veces 

suele tener que levantarse para orinar desde que se va a la 

cama por la noche hasta que se levanta por la mañana?  

Pregunta 7 Nocturia 

8. ¿Cómo se sentiría si tuviera que pasar el resto de la vida 

con los síntomas prostáticos tal y como los siente ahora?  

Pregunta 8 Calidad de 

vida 

 

Tabla 3. International Prostate Symptom Score (IPSS) (53). 
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Gravedad de los síntomas según el IPSS 

Puntuación 0-7 Síntomas leves 

Puntuación 8-19 Síntomas moderados 

Puntuación 20-35 Síntomas graves 

      Tabla 4. Clasificación de la gravedad de los síntomas según el IPSS. 

 

El IPSS puede sobre o infravalorar el 40% de los casos reales de HBP. Se califica a un 

paciente de “prostático” cuando tiene un IPSS superior a 7, un flujo miccional máximo 

inferior a 15ml/s y un  volumen prostático superior a 30cc (51, 52). 

 

Tratamiento 

Los objetivos del tratamiento son tres:  

▪ aumentar el flujo urinario. 

▪ disminuir los STUI. 

▪ retrasar o prevenir la progresión de la enfermedad. 

En el tratamiento de la HBP se emplean fármacos como los antagonistas alfa-

adrenérgicos, inhibidores de la 5α-reductasa (5-ARI), antimuscarínicos, fitoterápicos, 

inhibidores de la fosfodiesterasa, neurotoxinas intraprostáticas y análogos de la hormona 

liberadora de hormona luteinizante (LHRH). La decisión de qué tratamiento escoger para 

la HBP es compleja y varía con el tiempo (54).  
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Espera vigilante. 

Puede plantearse esta estrategia cuando los síntomas son leves. 

Fitoterapia. 

Se indica ante síntomas leves - moderados, cuando los pacientes rechazan otro 

tratamiento. Los productos fitoterápicos son suplementos alimenticios derivados de 

plantas (generalmente extractos de raíces, semillas, cortezas o frutos).  

Antagonistas alfa – adrenérgicos  

Actualmente se consideran el tratamiento de primera elección en la HBP con síntomas 

moderados – graves, salvo en las próstatas de mayor volumen. Al bloquear los receptores 

α-adrenérgicos se relaja la fibra muscular lisa y disminuye la resistencia uretral a la salida 

de la orina. El 98 % de los adreno-receptores α1 se encuentran en los elementos 

estromales de la próstata. Reduce el tono prostático y mejora los aspectos dinámicos del 

vaciado. Son efectos secundarios potencialmente graves el mareo o la hipotensión, por la 

reducción de las resistencias vasculares periféricas. Los agentes de segunda generación, 

(prazosina, terazosina, doxazosina, alfuzosina), son más específicos para los receptores 

α1 y con menor actividad a nivel de los receptores α2. Los antagonistas α1 – adrenérgicos 

de tercera generación son la tamsulosina y la silodosina. Se consideran más selectivos de 

los receptores α1A. 

 

 

Tabla 5. Tratamiento alfa-bloqueante para la HBP (54). 
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Tratamiento hormonal: Inhibidores de la 5 alfa-reductasa (5-ARI):  

Finasterida (inhibidor competitivo de la isoenzima tipo 2 de 5α-reductasa) 

Dutasterida (inhibidor dual de las isoenzimas tipo 1 y tipo 2 de la 5α-reductasa) 

Disminuyen el volumen prostático en un 30% de pacientes, disminuye el riesgo de RAO 

y la necesidad quirúrgica.  Disminuyen el PSA en un 50%. Tardan en ejercer su función 

entre 3-6 meses. Sus principales efectos secundarios son la disfunción eréctil (5-7%), 

disminución de la libido (3%), disminución del volumen eyaculatorio o trastornos en la 

eyaculación (1,5-2%) y ginecomastia (1,3-3%). 

 

Tratamiento combinado de alfa – bloqueante más inhibidor de la  5α-reductasa. 

Se considera que los alfa bloqueantes y los 5-ARI combaten, respectivamente, los 

componentes dinámico y estático de la enfermedad.  

 

Anticolinérgicos. 

Los anticolinérgicos antimuscarínicos han demostrado eficacia para aliviar los síntomas 

de la vejiga hiperactiva, trastorno que se caracteriza por polaquiuria, nicturia y urgencia 

miccional con o sin incontinencia de urgencia. Estos síntomas resultan similares a los de 

llenado incluidos entre los STUI atribuibles a la obstrucción de la salida vesical. Son 

útiles en pacientes con síntomas de llenado. 

 

Tratamiento quirúrgico. 

Indicado cuando fallan los fármacos o aparecen complicaciones: 

- IPSS grave (≥20) con mala calidad de vida que no mejora con tratamiento médico. 

- Ecografía que indica la existencia de uropatía obstructiva. 

- Complicaciones: Urolitiasis, divertículos, uropatía obstructiva, residuo miccional >150 

ml, RAO, signos de retención crónica de orina. 

 

Resección transuretral de próstata (RTUP). 

Indicada en próstatas de volumen entre 30 y 80 cc, es el tratamiento quirúrgico de 

referencia en varones con STUI graves, Retención aguda de orina, litiasis vesical, la 

azoemia postrenal secundaria obstrucción de la salida vesical, y la macrohematuria 

refractaria por un gran adenoma. 
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Prostatectomía simple abierta 

De elección para los pacientes con próstatas grandes (superior a 60 – 100gr) asociadas o 

no a cálculos vesicales, divertículos vesicales, lóbulos medios muy prominentes, hernia 

inguinal, estenosis uretral o limitación de la movilidad para posición de litotomía.  

La elección de la vía retropública o transvesical sigue siendo controvertida. La técnica 

retropública transcapsular (Millin 1945) ofrece una mejor visión del adenoma y de la 

celda una vez enucleado, y un mejor control del hemostasia. También preservaría mejor 

la continencia al poder controlar la sección de la uretra prostática.           

 

Figura 14. Adenomectomía prostática tipo Freyer (Archivo personal de la Dra MF 

Lorenzo Gómez). 

El abordaje suprapúbico transvesical (Freyer 1900) tiene la ventaja de la mejor 

visualización del cuello vesical y de los meatos ureterales. Estaría indicado en adenomas 

con grandes lóbulos medios, en pacientes con grandes divertículos vesicales, grandes 

cálculos vesicales y en obesos  

 

Vaporización prostática con láser KTP/LBO. 

Diversos láseres son utilizados para el tratamiento quirúrgico de HBP: la 

fotovaporización prostática selectiva con láser KTP (potasio-titanilo- fosfato) o 

“GreenLight PV” o el láser LBO (litio triborato) o “GreenLight High Performance 

System (HPS)”. 

(44) 
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2.2.2.Incontinencia urinaria 

2.2.2.1.Incontinencia urinaria de esfuerzo (IUE) e incontinencia urinaria de 

urgencia (IUU) 

La incontinencia urinaria (IU), ha sido definida por la Sociedad Internacional de 

Continencia (ICS) como la pérdida involuntaria de orina objetivamente demostrable (55, 

56). 

 

Tipos de incontinencia (57).  

Incontinencia urinaria de esfuerzo (IUE): Es la pérdida involuntaria de orina asociada a 

un esfuerzo físico que provoca un aumento de la presión abdominal (como toser, reír, 

correr o andar). 

Incontinencia urinaria de urgencia (IUU): Es la pérdida involuntaria de orina 

acompañada o inmediatamente precedida de “urgencia”. Entendemos por “urgencia” la 

percepción por el paciente de un deseo miccional súbito claro e intenso, difícil de demorar 

y con miedo al escape. 

Incontinencia por rebosamiento (IUR): Es la IU que se aprecia en pacientes sin deseo 

miccional alguno, causado por una obstrucción infravesical con dilatación de todo el 

tracto urinario, incluido el superior, y que suele acompañarse de insuficiencia posrenal. 

Incontinencia funcional (IUF): Se puede denominar así al tipo de IU que se produce en 

pacientes cuyo aparato urinario no tiene problema alguno, pero que debido a trastornos 

físicos (movilidad reducida), cognitivos (demencia), arquitecturales (barreras 

arquitectónicas en pacientes con movilidad reducida) o al uso de determinados 

medicamentos no son capaces de llegar al baño. Este tipo de IU suele observarse en 

pacientes ancianos, en los que pueden coexistir diversos factores como: delirio, infección 

urinaria, atrofia vaginal, factores psicológicos, fármacos (pharmacologic en inglés), 

movilidad restringida, exceso de diuresis (poliuria) o impactación fecal (stool impaction 

en inglés); que constituyen la regla nemotécnica DIAPPRES 

. 

Incontinencia urinaria mixta (IUM). La más frecuente es la de esfuerzo con 

hiperactividad vesical  (58).  

 

Se ha calculado que la IU afecta a un 5-69% de la población femenina y a un 1-39% de 

varones. Este amplio rango de prevalencia se debe a las diferencias en la definición, 
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metodología y demografía de los diversos estudios. En lo que sí hay coincidencia es que 

es el doble de frecuente en mujeres que en hombres (59, 60). 

 

El estudio EPICC realizado en España encuentra una media de Pv del 24% de IU en 

mujeres y un 7% en hombres (61). Aproximadamente el 50% de todas las mujeres 

incontinentes presentan IUE, pero esta proporción se modifica con la edad, con la que 

aumenta el componente de urgencia (29, 62). 

 

Función de cierre de la uretra 

Para conseguir la continencia, es imprescindible que la capacidad de cierre de la uretra 

sea superior a la presión de la vejiga. El cierre de la uretra se mantiene por la correcta 

actuación de unos elementos que tiene unos comportamiento pasivos, que pueden ser 

modificados mediante la cirugía, y otros activos , que pueden modificarse con el 

tratamiento farmacológico y rehabilitador (29). 

 

Etiología (63)  

Factores de riesgo de las mujeres 

• Índice de masa corporal (IMC). 

• Diabetes mellitus. 

• Intervención previa de IU. 

• Edad del primer parto antes de los 22 años. 

• Parto  vaginal, instrumentalizado y el feto es macrosómico         

 

Factores de riesgo en los hombres 

• Edad avanzada. 

• Síntomas de vías urinarias inferiores  

• Infecciones  

• Deterioro cognitivo y físico. 

• Intervención quirúrgica de próstata. 
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Otros factores de riesgo. 

• Alteraciones neurológicas. 

• Deterioro cognitivo que aunque no es un factor de riesgo como tal si incrementa el 

efecto de esta. 

• Deterioro físico. 

No constituyen factores de riesgo: Tabaquismo, dieta, depresión, ITUs y el ejercicio. 

 

Fármacos como factor de riesgo 

 

Por disminución de la 

contracción vesical, IU por 

rebosamiento 

• Anticolinérgicos 

• Relajantes de músculo liso 

• Beta-agonistas 

• Antagonistas del calcio 

• Inhibidores de síntesis de prostaglandinas- 

Por disminución del tono 

uretral, IU por rebosamiento 

• Alfa-bloqueantes. 

• Antidepresivos triciclicos. 

• Antipsicóticos 

• Bromocriptina 

IU de urgencia Por aumento del volumen y 

frecuencia 

-Diuréticos. 

-Alcohol 

Aumento de contracción 

vesical 

-Cafeína. 

-Análogos de 

prostaglandinas 

Por disminución del tono de la 

uretra IU de esfuerzo 

• Alfa-bloqueantes. 

• IECAs 

Por varios mecanismos • Sedantes hipnóticos 

 

Tabla 6.Fármacos como factor de riesgo de incontinencia urinaria (63). 
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Diagnóstico 

Anamnesis urológica 

Antecedentes de patología urológica. 

Características de IU: ¿Cómo se presenta? ¿En qué momento del día? ¿Desde cuándo? 

¿Con qué frecuencia? ¿En qué cuantía? ¿Existen factores agravantes o 

desencadenantes? 

Cuestionarios validados de IU  

El ICIQ-SF (figura 15) (64): Permite el diagnóstico clínico, cuantificar IU, su severidad 

y el grado de afectación en la calidad de vida del paciente. Consiste en tres ítems 

(frecuencia, calidad e impacto) y ocho preguntas relacionadas con los síntomas 

orientativos al tipo de IU. La puntuación total de cada paciente, se calcula con la suma de 

los 3 primeros ítems, con un rango que oscila entre 0 y 21.  

 

Figura 15. Cuestionario ICIQ-SF versión española (64).  
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King´s Health Questionnaire (29, 65) 

 

 

El cuestionario de salud desarrollado por Kelleher y Cardozo en el hospital del King´s  

College, es un cuestionario para la evaluación del impacto de la incontinencia urinaria 

sobre la calidad de vida que también incorpora la evaluación objetiva de algunos síntomas 

urinarios. El cuestionario se basa en 211 preguntas que se agrupan en nueve dimensiones: 

percepción general del estado de salud, impacto de la incontinencia urinaria, limitaciones 

en las actividades diarias, limitaciones sociales, limitaciones físicas, relaciones 

personales, emociones, sueño y energía y actitudes ante la incontinencia. Una novena 

dimensión evalúa la gravedad de los síntomas urinarios.  

Diario miccional 

El diario miccional recoge la frecuencia y el volumen de la micción, la ingesta de líquidos, 

y los episodios de IU con las circunstancias que los condicionan. En la paciente con IUE 

el diario miccional muestra una frecuencia miccional normal de acuerdo con la ingesta de 

líquidos. Cuando el diario miccional muestra micciones muy frecuentes, con volúmenes 

miccionales bajos y sin una ingesta excesiva de líquidos, constituye un dato objetivo que 

nos orienta hacia un síndrome de vejiga hiperactiva. A partir del diario miccional 

podremos corregir hábitos. 

 

Exploración física: 

En mujeres 

• En la evaluación genital importa el estado hormonal de la mucosa, (indicios de 

infección, atrofia de la mucosa vaginal, calibre del introito vaginal …) 

• Exploración vaginal 

• Test de la IUE: cuando la paciente tiene deseo de orinar (o tras rellenar la vejiga 

con 300 cc de suero fisiológico), se le coloca en posición de litotomía y se le pide 

que tosa. Si hay salida de orina, el test se considera positivo. Puede realizarse el 

test de Bonney: Se realiza presionando con los dedos índice y medio la pared 

anterior de la vagina, sin producir compresión en la uretra, de esta manera 

elevamos el cuello vesical, posteriormente se pide a la paciente que tosa y 

comprobamos  la corrección de la IUE (prueba positiva). 
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• Identificación de la IUE enmascarada: debemos hacer que la paciente tosa con el 

prolapso reducido mediante una valva apoyada en el compartimiento vaginal 

posterior, esto es, reduciendo el prolapso sin compresión del compartimiento 

vaginal anterior.  

 

Figura 16: identificación de la IUE enmascarada en un paciente con prolapso genital reduciendo el 

prolapso con una valva (29). 

 

●La movilidad uretral “Q tip test”, que consiste en introducir un objeto filiforme (“tip” 

de pipeta, bastoncillo de algodón o hisopo) y medir el cambio de ángulo que forma el 

bastoncillo con la horizontal al realizar el paciente la maniobra de Valsalva con el 

paciente en posición de decúbito supino. Se ha definido como variabilidad 1, 2 o 3 según 

sea el ángulo menor de 30 grados, entre 30 y 60 o mayor de 60 grados respectivamente; 

denominándose el resultado de la prueba tip test 1(+), 2(+) o 3(+), también se dice que el 

tip test es negativo o 0 cuando el bastoncillo no se mueve, lo cual tiene el significado que 

la uretra esta fija, en contraposición a un tip test 3(+) que correspondería a una uretra 

hipomóvil.  
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Figura 17: Q-tip test o test del hisopo (29). 

• Reflejo bulbocavernoso: Mediante tacto rectal se comprueba la 

contracción del esfínter anal tras la compresión del clítoris, su presencia 

evidencia la integridad del arco  reflejo sacro de la micción. 

 Figura 18: reflejo bulbocavernoso y perineal (29). 

 

• El “pad test” o test del peso de la compresa, gradúa la severidad de la IU. Se 

considera positivo si el aumento de peso es superior a 8gr en 24horas.  

En hombres 

• Exploración rectal. Tamaño y características de la próstata. 

• Exploración pélvica/perineal: Inspección de genitales externos y meato uretral.  

• Completa la evaluación la exploración neurológica general y de los segmentos S2-

S5  

• Sensibilidad perianal y perineal dependiente del sector aferencial del cono 

medular. 

• Exploración del esfínter anal que incluye el tono anal en reposo y el control 

voluntario del mismo investigándose ambos mediante tacto rectal (TR). 

• Reflejo bulbocavernoso. Mediante TR se comprueba la contracción del esfínter 

anal tras la compresión del glande, su presencia evidencia la integridad del arco  

reflejo sacro de la micción. 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento conservador trata a los elementos activos de la continencia: inervación y 

musculatura de uretra y suelo pélvico, mientras que el quirúrgico trata a los elementos 

pasivos: estructuras anatómicas y de soporte uretral (63, 66). 

 

CAMBIOS EN EL ESTILO DE VIDA: 

• Abandono del tabaco, tratar la obesidad, modificar el ejercicio físico, adaptándolo 

a favorecer el fortalecimiento de los músculos del suelo pélvico.   

• El tratamiento multifactorial del estreñimiento y la IU mejoraría ambos  

• La reducción en la ingesta de cafeína no mejora la IU pero sí síntomas de esta, 

como la frecuencia y la urgencia. 

• Ingesta adecuada de líquidos  de 1,5 a 2 litros  

• Control de la obesidad 

 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO: 

Incontinencia Urinaria de Esfuerzo (IUE) 

Los fármacos que aumentan la presión de cierre uretral, deben estimular los receptores 

alfa adrenérgicos, inhibir los beta adrenérgicos o tener una acción directa sobre la mucosa 

uretral.  

Los alfa adrenérgicos, los betaantagonistas, los estrógenos, y otros fármacos que actúan 

sobre el musculo liso y estriado (imipramina, clembuterol), podrían ser una opción 

terapéutica, pero ninguno de ellos ha demostrado una evidente eficacia. La duloxetina, 

que puede ser una opción terapéutica, aún está en fase de investigación.  

 

Agentes estimulantes alfa-adrenérgicos: ( epinefrina, norepinefrina) 

• Por contracción de la musculatura lisa en el tracto de salida producen un aumento 

de la resistencia uretral. En desuso por sus efectos secundarios: hipertensión 

arterial, accidentes isquémicos y hemorrágicos, palpitaciones y cefaleas 

producidas por su falta de especificidad. 

Inhibidores de la recaptación de serotonina y noradrenalina: (duloxetina) 
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▪ Incrementan la presión de cierre uretral por disminución de la actividad 

parasimpática y aumento de la actividad simpática de la vejiga.  

Estrógenos: 

▪ Son útiles en el caso de vaginitis atrófica.  

 

Vejiga Hiperactiva  

Los anticolinérgicos han constituido la base del tratamiento de la VH gracias a su 

potencial bloqueo de los receptores muscarínicos M2 y M3 del músculo detrusor. Sin 

embargo, los efectos secundarios (sequedad de boca, estreñimiento, arritmias) aumentan 

la tasa de abandono. (67) 

Los agonistas adrenérgico β3 son la alternativa actual para evitar dicho efecto 

secundario. 

 

Los fármacos más usados son: 

Oxibutina. 

Es el anticolinérgico de referencia. Se debe tener especial precaución en pacientes 

mayores de 65 años ya que puede producir deterioro cognitivo, especialmente en 

pacientes con enfermedad de Parkinson.  

Tolterodina. 

Es una amina terciaria de síntesis y antagonista puro con mayor especificidad por la vejiga 

y con menos efectos secundarios que la oxibutina. 

Cloruro de trospio. 

Es una amina cuaternaria y no atraviesa la barrera hemato-encefálica, aumenta la 

capacidad vesical y disminuye la presión máxima del detrusor sin alterar el flujo máximo. 

Sin embargo, no es selectivo, por lo que es frecuente la concurrencia de sequedad de boca, 

estreñimiento y cefalea. 

Solifenacina. 

Es un fármaco selectivo de los receptores M3 que reduce de manera importante todos los 

síntomas de vejiga hiperactiva y de forma significativa los episodios de urgencia 

miccional.   
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Mirabegron. 

Es un agonista beta 3, que relaja el músculo liso vesical a través de la activación de los 

receptores adrenérgicos β3. Aumenta el volumen medio miccional, disminuye la 

frecuencia de las contracciones no miccionales sin afectar a la presión de vaciado y 

mejora la capacidad de llenado vesical . 

 

 

TRATAMIENTO REHABILITADOR (66) 

 

La rehabilitación del suelo pélvico, en el caso de la IUE leve y moderada, es una opción 

principal. Pueden mejorar hasta un 40-50%, aunque la curación es de tan sólo el 10%.  

  

Los ejercicios recomendados son: 

• Los ejercicios de Kegel consisten en la contracción del suelo pélvico durante 20 

minutos 3 veces al día. Útil en IUU e IUE. 

• Conos vaginales: se trata de 9 pesos crecientes que introduce la mujer en la vagina 

y mantiene durante 15 minutos 2 veces al día. Pueden combinarse con los 

ejercicios. Se puede ofrecer en IUE e IUM. No recomendados en prolapsos de 

órganos pélvicos. 

Biofeedback: Los ejercicios utilizan señales visuales generadas por resistencia 

intravaginal e intraanal. 

• Electro-estimulación: consiste en el uso de estimulación eléctrica para el 

tratamiento de los trastornos funcionales del tracto urinario inferior. Puede 

indicarse en mujeres con cualquier tipo de IU. No se aconseja en varones con IUE 

tras prostatectomía radical. 

 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO (IUE):  

El tratamiento quirúrgico produce una coaptación oclusiva de la uretra, con lo que 

aumenta la resistencia de la misma al paso de la orina con el esfuerzo y proporciona un 

soporte adecuado cuando hay hipermovilidad uretral.  

  



 

 

70 

 

 

Bandas libres de tensión: 

▪ TVT. Son bandas de un material sintético irreabsorbible, situadas en el tercio 

medio de la uretra y que salen por el abdomen a nivel retropúbico.  

▪ TOT. Consiste en practicar una incisión a 1 cm del meato de varios centímetros, 

diseccionando el túnel submucoso vaginal a ambos lados hacia la rama 

isquiopubiana. Se pasa la aguja a través de la piel por el músculo obturador 

externo, la membrana obturatriz, el obturador interno y la fascia endopélvica hacia 

el túnel vaginal. Conectando a la malla, extrayéndose en el sentido contrario.  

▪ Plicatura suburetral de Kelly de la fascia pubovesicovaginal. Es una técnica de 

reconstrucción del compartimento vaginal anterior. 

 

Fijación de la  uretra a estructuras rígidas:  

▪ Técnicas de agujas (Pereyra, Raz y Stamey), pasadas desde vía endoabdominal 

hasta la vaginal fijando y elevando la unión vesicouretral a la altura del cuello. 

▪ Colposuspensión suprapúbica. Fija la uretra al verticalizar la vagina, al fijarla a la 

fascia endopélvica. Se fijan helicoidalmente a nivel vesicouretral con el ligamento 

de Cooper (técnica de Burch), a la sínfisis del pubis (técnica de Marshall-

Marchetti-Krantz) o a la fascia anterior de los rectos (técnica de Ramírez). 

Técnicas para la disfunción uretral intrínseca: Trata de mantener la uretra cerrada durante 

el reposo en pacientes con IU grave en los que la uretra está permanentemente abierta. 

▪ Cabestrillo suburetral  

▪ Inyecciones periuretrales de agentes expansores de volumen. 

▪ Esfínter artificial cuando hay fracaso del resto de las técnicas . 

 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE IUU (29). 

 

▪ Inyección de onabotulinum toxin A (100 U) intravesical: en pacientes refractarios 

a tratamiento farmacológico, la primera opción.  

▪ Neuromodulación sacra: estimulación directa de la raíces sacras (S3). Parte del 

hecho comprobado de que las fibras de la médula espinal que controlan la 

actividad refleja de la vejiga se encuentran entre los límites del núcleo pudendo, 
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por lo que el control de la vejiga por parte de la médula espinal no puede ser 

independientemente del control del esfínter.  

 

▪ Estimulación percutánea del nervio tibial posterior (PTNS): Es una técnica de 

neuromodulación que consiste en la estimulación eléctrica de este nervio que está 

íntimamente relacionado con los nervios pélvicos que van a la vejiga y al suelo 

pélvico. El nervio tibial posterior es un nervio mixto que contiene fibras motoras 

y sensoriales. La colocación de una aguja en el lugar adecuado provoca una 

estimulación retrógrada de las raíces de S3 y de la médula sacra, y la consiguiente 

respuesta motora y sensorial.  

 

▪ Denervación vesical. La técnica de Ingelman-Sundberg consiste en realizar bajo 

anestesia local o regional una disección cervical y subtrigonal a través de una 

incisión vaginal en U con el fin de denervar esa zona. Su principal indicación es 

la hiperactividad del detrusor idiopática 

 

▪ Miectomía del detrusor. Esta técnica extraperitoneal consiste en extirpar un 25% 

del músculo detrusor en la cúpula vesical, con lo que se provoca una herniación 

de la mucosa vesical y se amplía la capacidad vesical al crear un divertículo 

yatrogénico 

▪ Cistoplastia de aumento. En casos de VH de origen neurogénico que no responden 

a otras formas de tratamiento. Implica la ampliación del reservorio vesical con un 

fragmento intestinal, generalmente íleo, actuando reduciendo el efecto de la 

contracción del detrusor hiperactivo.  

 

▪ Derivación urinaria. Se recomienda en casos graves e intratables de VH asociada 

a dolor vesical como último recurso. 
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2.2.2.2 Prolapso de órganos pélvicos 

Siguiendo la extraordinaria revisión del Dr. D. Francisco Valle González el prolapso de 

órganos pélvicos (POP) es el síntoma de presión, bulto o protrusión y con evidencia en la 

exploración física de un prolapso de pared vaginal anterior y/o vaginal posterior y/o 

central de segundo grado o mayor. Según la definición de ICS define al prolapso de 

órganos pélvicos como “el descenso de uno o más órganos a través de la pared vaginal 

anterior, pared vaginal posterior, el ápex de la vagina (cérvix/útero) o la cúpula vaginal 

tras una  histerectomía” (68). 

Potenciales factores de riesgo para el desarrollo de patologías os principales factores de 

riesgo del suelo pélvico son:  

- la edad: La prevalencia  más elevada se observa en el grupo de pacientes con 

edades comprendidas entre 70 y 74 años.  

- Factores obstétricos: la  paridad independientemente del modo 

expulsivo se asocia a una mayor prevalencia de patología del suelo pélvico al 

igual que el parto de un recién nacido de más de 4 kilos. La realización de 

cesárea no previene del desarrollo  de patología del suelo pélvico a largo 

plazo en comparación con el parto por vía vaginal . 

- Menopausia:  El origen embriológico común de la vagina, la vejiga y la uretra en 

el seno urogenital explica por qué la deficiencia de estrógenos en el climaterio 

tiene tanta repercusión sobre la salud urogenital. En los tejidos de esta zona hay 

una alta concentración de receptores para estrógenos y el hipoestrogenismo 

posmenopáusico afecta en forma notable la calidad y la elasticidad del colágeno 

del suelo pélvico, así como la elasticidad de las mucosas.  

- Obesidad: se ha visto una relación directa entre el IMC y el desarrollo de 

prolapsos de órganos pélvicos.  

- (69). Histerectomía: su asociación con el desarrollo de prolapsos urogenitales 

no está muy claro.  

- Estreñimiento crónico: no se ha establecido una asociación clara entre un hábito 

estreñido y el desarrollo de prolapsos genitales . Se estima que el estreñimiento 

crónico afecta a un 35% de la población.  

- Enfermedades neurológicas:  Hay determinadas enfermedades neurológicas 

que se han visto asociadas a patología del suelo pélvico, como son la neuropatía 

diabética, accidentes cerebrovasculares, enfermedad de Parkinson, 
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mielomeningocele, esclerosis múltiple, así como diversos estados de 

deprivación a drogas y alcohol.  

- Fármacos: Los fármacos asociados a trastornos del suelo pélvico son: Agentes 

adrenérgicos, alcohol, alfabloqueantes, antidepresivos, antihistamínicos, 

antiparkinsonianos, benzodiacepinas, bloqueantes de los canales del calcio, 

diuréticos, hipnóticos, simpaticomiméticos.  

La exploración vaginal consiste en valorar el meato uretral donde se descartará la 

presencia o ausencia de carúnculas uretrales y de prolapsos de la mucosa uretral, luego se 

valorará el estado y trofismo de la mucosa vaginal.  

Posteriormente se visualizará la presencia o ausencia de celes de cualquiera de los tres 

compartimentos.  

 

Clasificación de los POP:  

Ha variado a lo largo del tiempo l sistema para clasificar los POP y todavía  hoy no 

tenemos ningún sistema que aglutine el pensar de todos los especialistas del suelo pélvico. 

Así, existirían varias clasificaciones:  

 

Clasificación de Baden–Walker (70). 

Grado 1: El cuello uterino es posible observarlo entre la posición normal y la altura de 

las espinas ciáticas.  

Grado 2: El cuello desciende entre las espinas ciáticas y el introito, sin sobrepasarlo.  

Grado 3: El cuello pasa el introito y se exterioriza. Algunos autores consideran un Grado 

4 cuando la exteriorización es máxima o prolapso total del órgano y denominan Grado 0 

cuando hay ausencia de prolapso.  

 

  
 

Figura 19. Clasificación de POP de Baden Walker (70).  
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Clasificación POP-Q  (70-73) 

En 1995, la Sociedad Americana Uroginecológica, la Asociación de Cirujanos 

Ginecológicos y la Sociedad Internacional de Continencia (ICS), adoptaron un  sistema 

nuevo  para valoración del prolapso de los órganos pélvico. En este sistema, sus medidas 

no varían de la paciente en posición de sentada a bipedestación. 

Emplea referencias anatómicas fijas, que no den paso a la subjetividad. El himen es el 

punto 0 de la medición. Requiere medir 6 puntos para crear un perfil vaginal. Todas las 

medidas son en centímetros. Las mediciones situadas por encima del himen son 

consideradas negativas. Las mediciones por debajo del himen son consideradas positivas. 

  
 

Figura 20. Puntos de referencia del sistema POP-Q (74).  

 

 

Corrección de POP:  

Para la reparación de los distintos tipos de POP, las vías de abordaje pueden ser la vía 

vaginal, la vía abdominal y más recientemente la vía laparoscópica. La utilización de una 

o de otra, será en función de las preferencias del cirujano que la práctica. A favor de esta 

última y de la vía vaginal sería un postoperatorio más cómodo. A favor de la vía 

abdominal  tenemos un mejor conocimiento por todos los cirujanos y para algunos 

mejores resultados a largo plazo.  

La corrección quirúrgica del prolapso genital severo debe de aliviar los síntomas, 

mantener y si se puede mejorar la funcionalidad de los órganos pélvicos, así como restituir 
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la anatomía normal. El análisis de la fisiopatología del prolapso genital plantea la 

interrogante acerca de cuál es el mejor  procedimiento a realizar a la hora de su corrección.  

Si los materiales utilizados para esto poseen propiedades biomecánicas muy diferentes 

al tejido nativo o le confieren a estas propiedades cambios sustantivos, el resultado 

puede ser anatómicamente satisfactorio pero disfuncional. Un mayor conocimiento y 

comprensión de las propiedades biomecánicas de la vagina humana normal permitirá 

el desarrollo de mejores materiales protésicos para cirugía pélvica reconstructiva.  

(36) 

 

 

2.2.2.3.Infecciones del tracto urinario (ITU) 

 

Las infecciones del tracto urinario son una serie de entidades patológicas que afectan a 

diferentes partes del aparato urinario con características y tratamiento muy diverso (tabla 7) 

(75). 

Parámetros de adición en la evaluación de la severidad de las ITU 

Presentación clínica Grado de severidad Factores de riesgo 

ORENUC 

Patógenos 

-Uretritis 

-Cistitis 

-Pielonefritis 

-Urosepsis 

-Infección de las 

glándulas genitales 

1. Bajo: Cistitis. 

2. Moderado: 

Pielonefritis. 

3. Severo 

establecido : 

Pielonefritis 

complicada 

4. SRIS 

5. Disfunción 

orgánica 

6. Fallo orgánico. 

O: No factor de 

riesgo 

R: ITU recurrente 

E: Factor de riesgo 

extragenitourinario 

N: Nefropatía 

U: Factor de riesgo 

urológico 

C: Portador de 

cateter 

Grado de 

susceptibilidad 

-Susceptible 

-Susceptibilidad 

reducida 

-Multirresistente 

Tabla 7: Clasificación de las ITU según el nivel anatómico, el grado de severidad, los 

factores de riesgo subyacentes, y los hallazgos microbiológicos (75). 
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Los criterios para el diagnóstico de ITU siguiendo las recomendaciones de las Guías de 

Enfermedades Infecciosas y de Microbiología Clínica de  la Sociedad Europea. 

 

Epidemiología 

Las  ITU  siguen en frecuencia a las infecciones del aparato respiratorio y son las 

infecciones nosocomiales más frecuentes en España. 

Son más frecuentes en el sexo femenino: hasta un 50 % de las mujeres puede presentar 

una ITU a lo largo de su vida, lo que se relaciona con la actividad sexual, los embarazos 

y la edad. 

En el varón las ITU tienen dos picos de incidencia: durante el primer año de vida y en 

mayores de 50 años, en relación con la presencia de patología prostática o manipulaciones 

urológicas. 

Etiopatogenia 

 

La etiología varía dependiendo del tipo de infección, de la existencia o no de factores 

predisponentes, de los tratamientos antimicrobianos previos, y del ámbito de adquisición, 

(comunitario o nosocomial).  

La gran mayoría de episodios están producidos por microorganismos que provienen del 

colon.  El resto de ITUs tienen una etiología exógena, por microorganismos introducidos en 

las vías urinarias durante su manipulación (76). 

 En condiciones normales, la orina y las vías urinarias son estériles, mientras que la uretra distal está 

colonizada por microbiota cutánea y vaginal: Corynebacterias, estreptococos, estafilococos, 

lactobacilos, etc., pudiendo en ocasiones y de forma transitoria, albergar a E. coli u otros bacilos 

gramnegativos. Previamente a un episodio de ITU se produce una colonización vaginal y periuretral 

persistente a partir de microorganismos que provienen del colon. Desde estas localizaciones un 

pequeño número de bacterias ascienden a la vejiga y más excepcionalmente a la pelvis y al 

parénquima renal. Estas bacterias son eliminadas por el flujo y las propiedades antibacterianas de 

la orina y en menor medida por la presencia de IgA secretora y los escasos leucocitos 

polimorfonucleares presentes en la superficie vesical. Si dichas bacterias no pueden ser eliminadas, 

se inicia o bien una colonización (adhesión del microorganismo al uroepitelio, su reproducción y 

eliminación por orina) o bien una infección (implica que hay lesión del epitelio vesical), 
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dependiendo del equilibrio entre la virulencia de la bacteria, el tamaño del inóculo, los mecanismos 

defensivos locales y la presencia o no de alteraciones anatómicas o funcionales del tracto urinario 

(77).  

En el intervalo de edad comprendido entre los 15 y los 50 años, los principales factores de riesgo 

son el coito, el uso de diafragma y/o espermicida, la antibioticoterapia previa, madre con 

infecciones de repetición, antecedentes de ITU en la infancia y el fenotipo no secretor, que 

genéticamente determina que la mucosa urinaria sea más susceptible a la adherencia de las 

enterobacterias. Entre los 50 y los 70 años los factores predisponentes comprenden la depleción 

estrogénica, la cirugía urogenital, la incontinencia urinaria, el cistocele, el residuo postmiccional, el 

estatus no secretor y la historia previa de ITU. A partir de los 70 años, la incontinencia urinaria, la 

sonda permanente, la cirugía urogenital, el deterioro del estado mental y el tratamiento con 

antimicrobianos son los factores predisponentes más frecuentes. 

 

CLINICA 

Cistitis, pielonefritis aguda 

La infección de orina aguda sin complicación en la mujer, cistitis,  muestra clínica de 

disuria, urgencia, frecuencia, dolor suprapúbico. El urocultivo es positivo con ≥103 

uropatógenos/ml de orina de la mitad de la micción. 

Hasta en el 30% de las cistitis puede existir infección silente del parénquima renal, 

sobre todo si se trata de varones, mujeres embarazadas, menores de 5 años, ITU durante 

el último mes, duración superior a 7 días de los síntomas de una ITU, inmunodepresión, 

diabetes, insuficiencia renal, anomalía anatómica o funcional de la vía urinaria. 

 

La pielonefritis aguda no complicada se caracteriza por fiebre, dolor en flanco, ausencia 

de historia o clínica evidente de anomalía urológica subyacente (investigada con pruebas 

complementarias como la ecografía, radiología, entre otras) y en el laboratorio 

encontraremos , ≥104 cfu/mL (78). 

 

Bacteriuria asintomática 

Bacteriuria se define como dos urocultivos positivos realizados con más de 24 

horas de separación que contienen ≥103  uropatógenos/ml de la misma cepa bacteriana. 

Se acompaña de piuria (10 leucocitos por campo a gran aumento) en el 30% de mujeres 



 

 

78 

 

jóvenes sanas, el 25-50% de las embarazadas, el 78% de los diabéticos y en el 90% de los 

ancianos. Indicaciones de tratamiento de la bacteriuria asintomática son los siguientes: 

 

No tratar la bacteriuria asintomática en las siguientes condiciones:  

• Mujeres sin factores de riesgo 

• Diabetes mellitus bien controlada 

• Mujeres postmenopáusicas 

• Ancianos institucionalizados 

• Pacientes con tracto urinario inferior desfuncionalizado/reconstruido 

• Portadores de catéter urinario 

• Trasplante renal 

• Previo a artroplastia 

• ITU recurrente 

Sí tratar la bacteriuria asintomática en las siguientes condiciones:   

• Previa cirugía urológica con lesión del urotelio 

• Mujer embarazada 

• Niños con reflujo vesicoureteral 

 

 

Infecciones urinarias recurrentes 

Es aquella en la que suceden 2 episodios de ITU no complicada en los últimos 6 meses o 

3 urocultivos positivos en el año anterior (79). 

 

Se considera recidiva si la nueva infección es por el mismo germen que el episodio 

anterior y reinfección si la nueva infección es causada por un germen diferente al del 

episodio anterior.  

 

Alrededor del 20% de las mujeres jóvenes con una primera ITU tendrán una infección 

recurrente, mayormente causada por las relaciones sexuales (80, 81). 
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ITU en el varón 

Se considera un indicador de anomalía urológica subyacente y obliga a una evaluación 

urológica.  

Los microorganismos infectantes suelen provenir del tracto urinario inferior infectado. 

Las orquitis suelen estar causadas por virus, que llegan por vía  hematógena  

 

Prostatitis. Es la enfermedad urológica más frecuente en varones menores de 50 años. 

Afecta a un 5-10% de varones. En 1995 los National Institutes of Health de EEUU 

propusieron una revisión de la clasificación de prostatitis de Stamey y Meares (1968) y 

Drach (1978), consistente en clasificarla en 4 categorías: Prostatitis bacteriana aguda, 

prostatitis bacteriana crónica, síndrome de dolor pélvico crónico y prostatitis inflamatoria 

asintomática. Sólo a las 2 primeras entidades se les reconoce una etiología infecciosa. En 

ausencia de factores predisponentes, los E. coli con alto potencial virulento son capaces 

de causar una prostatitis.  

 

Epididimitis. Se caracteriza por dolor e hinchazón escrotal, generalmente unilateral y 

sensibilidad aumentada, acompañadas de molestias urinarias, fiebre moderada y en 

ocasiones exudado uretral y molestias eyaculatorias. Suele ser un cuadro agudo, que 

puede afectar al testículo y acabar en una orquiepididimitis con hidrocele. Es 

especialmente frecuente en varones jóvenes, especialmente la causada por N. 

gonorrhoeae y C. trachomatis. 

 

Uretritis. La uretritis es un síndrome caracterizado por la aparición de un exudado uretral 

mucopurulento, disuria o prurito en el meato urinario. La mayoría de las uretritis están 

producidas por infecciones de transmisión sexual (ITS). (Chlamydia trachomatis, 

Ureaplasma urealyticum y Mycoplasma genitalium.) (77). 

 

ITU complicada 

 

Una ITU se considera complicada cuando afecta a enfermos con anomalías anatómicas o 

funcionales del tracto urinario (reflujo vesicoureteral…), instrumentación del mismo, 

portadores de sonda vesical, insuficiencia renal crónica (IRC), diabetes, inmunodepresión 

o con microorganismos multirresistentes. La infección urinaria en el varón, en la infancia 
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y en el paciente sondado, poseen unas características especiales que deben tenerse en 

cuenta en su diagnóstico microbiológico (82) 

La disuria, polaquiuria, hematuria, dolor lumbar y ausencia de secreción vaginal son los 

síntomas iniciales.  

Es necesario realizar urocultivo antes del tratamiento. En pielonefritis se deben evaluar 

las vías urinarias superiores para descartar la existencia de obstrucción o cálculos. 

En uretritis una tinción de Gram de la secreción o un frotis uretral que muestre más de 

cinco leucocitos por CGA (x1.000) indica la existencia de uretritis piógena (diplococos 

gramnegativos intracelulares en el caso de gonorrea).  

En prostatitis es necesaria la prueba de las cuatro muestras de Meares y Stamey para 

descartar las ITU y las ETS  (83). 

 

TRATAMIENTO (75) 

Se especifican a continuación en cada cuadro clínico los microorganismos sospechados, 

el antibiótico empírico y la duración del tratamiento. 

Cistitis aguda no complicada: E coli, Klebsiella, Proteus, Stafilococo:  

• TMP-SMX 

• Fosfomicina trometamol 

• Pivmecilinam 

• Fluoroquinolona (altern.)1,2 

3 días 

1 día 

3-7 días 

1-3 días 

 

Pielonefritis aguda no complicada: E coli, Klebsiella, Proteus, Enterococo, Stafilococo: 

• Fluoroquinolona1 

• Cefalosporina (grupo 3a) 

7-10 días 

 

 

ITU complicada: E. coli, Enterococos, Pseudomonas. 

ITU nosocomial: Klebsiella, Proteus. 
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Pielonefritis aguda complicada: Enterobacter, Otras bacterias intestinales, Candida. 

• Fluoroquinolona1 

• Aminopenicilina/IBL 

• Cefalosporina (grupo 2) 

• Cefalosporina (grupo 3a)  

• Aminoglucósido 

 

Si fracasa o en casos clínicamente graves: 

 

Fármaco activo contra Pseudomonas: 

• Fluoroquinolona,  

• Cefalosporina (grupo 3b) 

• Carbapenem 

• ± Aminoglucósido 

 

En caso de Candida: 

• Fluconazol 

• Anfotericina B 

 

3-5 días tras la 

defervescencia o el 

control/eliminación 

de factor de riesgo 

 

Prostatititis aguda /crónica/epididimitis: E. coli, Pseudomonas, Enterococos, 

Estafilococos, Chlamydia, Ureaplasma. 

• Fluoroquinolona1 

Alternativa en la prostatitis bacteriana aguda: 

• Cefalosporina (grupo 3a/b) 

 

En caso de Chlamydia o Ureaplasma: 

• Doxiciclina 

• Macrólido 

Agudo: 

2-4 semanas 

 

Crónico: 

4-6 semanas o 

más 

 

Tabla 8. Diagnóstico, tratamiento antimicrobiano empírico inicial y duración del 

tratamiento (84). 
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Puede recomendarse tratamiento profiláctico a los pacientes con ITU recidivante.  

Fármaco Dosis 

●TMP-SMX  

●Nitrofurantoína 

●Nitrofurantoína macrocristalina 

40/200 mg/día ó 3 veces por semana 

50mg/día 

100mg/día 

●TMP 

●Fosfomicina trometamol 

100mg/día 

3g/10 días 

 

Tabla 9. Sugerencias para fármacos para profilaxis de ITU recidivantes en mujeres. 

Una alternativa al tratamiento antibiótico consiste una vacuna individualizada bacteriana 

que contiene cuerpos enteros de bacterias seleccionadas inactivadas con una acción 

inmunomoduladora. Es una suspensión de cepas inactivadas, a una concentración de 

109bacts/mL que se administra por vía sublingual en spray, a una dosis de 2 pulsos 

spray/día, 108bacts/pulso. Las cepas inactivadas que contiene corresponden a: Eschericcia 

coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis y Enterococcus faecalis (85-87). 

 

 

2.2.2.4.Litiasis 

Son numerosas las sustancias que se han identificado formando parte de los cálculos. Su 

incidencia varía según el país, e incluso según las áreas geográficas dentro del mismo 

país. 

Se pueden distinguir seis grupos de componentes (88):  

- Oxalato cálcico (65%) 

- Fosfato cálcico (5%) 

- Fosfato no cálcico (estruvita) (15%) 

- Compuestos purínicos (ácido úrico, urato amónico, urato sódico, xantina, 2.8 

dihidroxiadenina) (15%) 

- Aminoácidos (cistina) (1-3%) 

- Otros (carbonato cálcico, sulfamidas, etc) 
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La tercera década es la edad media de aparición por primera vez, salvo en el caso de las 

litiasis de cistina, que suelen ser de aparición más prematura.  

En España la incidencia de litiasis alcanza al 4.2% de la población, con mayor afectación 

de varones que mujeres. Únicamente los cálculos infectivos tienen mayor incidencias en 

la mujer.  

 

La manifestación clínica es el dolor agudo  del cólico renal, producido por la 

sobredistensión de la vía urinaria tras la obstrucción de ésta por el cálculo. Aparece en la 

fosa lumbar, irradiándose por el flanco hacia la ingle y los genitales, no cede con reposo, 

y puede acompañarse de un cortejo vegetativo.  

 

El análisis básico de orina muestra generalmente hematuria y leucocituria. Una piuria 

importante apoyaría la posibilidad de infección sobreañadida. 

 

Radiológicamente, la mayoría son radioopacos, exceptuando los de ácido úrico y algunas 

otras composiciones infrecuentes (sulfamidas, xantina, indinavir). El estudio de imagen 

se completará con otras técnicas diagnósticas. La Ecografía permitirá visualizar incluso 

las litiasis radiotransparentes, con el inconveniente de no ser vistas aquellas ubicadas en 

el trayecto ureteral (salvo zonas cercanas a la vejiga o al riñón). También se podrá evaluar 

el grado de hidronefrosis (89).  

 

Grado 0: Riñón normal sin hidronefrosis 

Grado 1: Pelvis renal ligeramente dilatada sin ectasia calicial 

Grado 2: Pelvis renal moderadamente dilatada con ectasia calicial leve 

Grado 3: Pelvis renal grande, cálices dilatados y parénquima normal 

Grado 4: Pelvis renal muy grande, cálices grandes y dilatados y adelgazamiento del 
parénquima renal. 

 

Tabla 10. Clasificación de la hidronefrosis (89). 

 

La urografía ofrece información morfológica y funcional de ambos riñones. Debe tenerse 

en cuenta que durante el cólico renal, puede observarse una anulación funcional, sin que 

signifique necesariamente deterioro de dicha unidad renal. Se puede diagnosticar todo 

CLASIFICACIÓN RADIOLÓGICA 
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tipo de cálculos, ya sean radiotransparentes o radioopacos. El principal inconveniente de 

este procedimiento es la introducción de contraste yodado, que está contraindicado en los 

pacientes con alergia, creatinina mayor de 2, mieloma múltiple o deshidratación 

importante.  

 

Según las guías clínicas, la UIV actualmente ha sido desplazado por la TAC helicoidal 

sin contraste, que se ha convertido en el nievo estudio de referencia para las litiasis, ya 

que permite evaluar todo tipo de cálculos, la afectación renal y la morfología exacta de la 

vía urinaria. 

 

El tratamiento litiásico consiste en controlar el dolor mediante antiinflamatorios y 

espasmolíticos y cateterizar la vía urinaria con catéter doble J o nefrostomía en casos de 

cólicos complicados (deterioro de la función renal, signos de infección grave o dolor que 

no cede a pesar de la analgesia pautada). En un segundo tiempo, la litiasis será tratada 

según su tamaño, localización y composición, mediante alcalinización, tratamiento 

endourológico, extracorpóreo o percutáneo.  

 

 

Figura 21: litiasis pélvica derecha en imagen de TAC helicoidal (88). 
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2.3.Estudios complementarios del tracto urinario inferior 

2.3.1.Laboratorio 

 

2.3.1.1.Análisis de sangre 

 

• Pruebas de función renal: Urea, creatinina, aclaramiento de creatinina 

• Antígeno prostático específico (PSA):  

El punto de corte en las cifras de PSA total es de 4 ng/ml en la población normal, 

y de 3 ng/ml en personas con antecedentes familiares de cáncer prostático. 

Para la detección precoz del cáncer prostático en la población normal se solicita 

el PSA a partir de los 50 años y a partir de los 40 en personas con antecedentes 

familiares de cáncer de próstata. 

El PSA tiene una sensibilidad del 80% y una especificidad del 50% para el 

diagnóstico del cáncer de próstata. 

La densidad del PSA (PSAD) es el resultado de dividir la cifra de PSA en sangre 

por el peso de la próstata expresado en gramos lo cual aumenta la especificidad 

del PSA. Pacientes con PSAD > 0,15, tienen más posibilidades de cáncer de 

próstata y con PSAD < 0,15 menos posibilidades de cáncer de próstata. 

La velocidad del PSA (PSAV) indica la velocidad con la que se va elevando el 

PSA respecto al tiempo. Para que pueda ser valorable ha de estimarse con un 

mínimo de tres determinaciones de PSA y un tiempo de seguimiento mínimo de 

18 meses. Cifras de más de PSAV > 0,75 ng/ml al año son más sugestivas de 

cáncer prostático y PSAV < 0,75 ng/ml menos sugestivas. 

La relación de PSA libre/PSA total (PSAL/PSAT) también aumenta la 

especificidad del PSA para sospechar cáncer de próstata. A medida que va 

descendiendo la relación de PSAL/PSAT desde el 18% se van incrementando las 

posibilidades del PSA para sospechar cáncer de próstata. 

• Otros marcadores tumorales: alfa feto proteína y beta HCG en el caso de los tumores 

testiculares, enolasa, HDL 
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2.3.1.2. Análisis de Orina 

 

• Aspecto macroscópico (uroscopia): Aspecto (trasparencia, orinas oscuras y orinas 

turbias), Color (alimentos, medicamentos, diversas patologías urinarias y 

extraurinarias). Olor (característico, amoniacal, fecaloideo, pútrido) (90). 

 

Tabla 11.Examen macroscópico de la orina (90). 

• Examen microscópico de la orina (91, 92). 

- Eritrocitos: La morfología de los hematíes está en relación con su origen uro 

o nefrológico. 

- Piuria: Más de 10 leucocitos/ mm cúbico. En caso de piuria sin bacteriuria, 

hay que descartar tuberculosis, inflamación o tóxicos en el aparato urinario. 

- Cilindros: Proteina de Tamm-Horsfall; hialinos, granulosos, hemáticos, 

leucocitarios, grasos, de células epiteliales. 
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- Bacterias: Tinción con azul de metileno. 

- Cristales: Oxalato de calcio, ácido úrico y cistina aparecen más 

frecuentemente en orina con pH ácido. Fosfato de calcio y fosfato amónico 

magnésico aparecen más frecuentemente en orina con pH alcalino. 

- Huevos de parásitos urinarios: Schistosoma. 

 

 

Tabla 12.Examen microscópico de la orina (91,92). 

  



 

 

88 

 

2.3.1.3.Cultivo de orina 

Recoger la primera orina de la mañana siendo la micción media sin interrumpir el flujo 

de orina, previa higiene de la zona. En pacientes con sondaje permanente, desinfectar el 

cono de la sonda con etanol al 70%, recoger asépticamente 5-10 ml de orina utilizando 

una aguja y jeringuilla y transferirla a un tubo estéril.  

En caso de prostatitis, se confirma mediante Test de Meares y Stamey o Test de Nickel.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22. Prueba de Meares y Stamey(93). 

Tras la recolección de especímenes, ha de realizar una observación visual, seguida de la 

química de tira reactiva. Si hay muestras patológicas, la preparación para la observación 

microscópica consta de las siguientes fases: centrifugación, decantación, y preparación 

de portas. Posteriormente se procederá al examen del sedimento urinario, diferenciando 

entre bacterias, levaduras, cuerpos grasos ovales, leucocitos, linfocitos, hematíes o 

cilindros leucocitarios  (82). 

1♦ Aproximadamente 30 minutos antes de tomar la muestra, el paciente debe beber 

400 ml de liquido (dos vasos). La prueba empieza cuando el paciente desea orinar. 

2♦ Quite las tapas de cuatro envases estériles para muestras, marcados con VB1, VB2, 
SPE y VB3. Coloque los envases para muestras destapados en una superficie plana y 

mantenga la esterilidad. 

3♦ Lávese las manos. 
4♦ Exponga el pene y retraiga el prepucio para exponer el glande. El prepucio ha de 

retraerse en su totalidad. 

5♦ Limpie el glande con una solución jabonosa, retire el jabón con una gasa o torunda 
de algodón estéril y seque el glande. 

6♦ Orine 10-15 ml en el primer envase marcado con VB1. 

7. - Orine 100-200 ml en la taza del váter o un vaso y, sin interrumpir el chorro de 
orina, orine 10-15 ml en el segundo envase marcado con BV2. 

8. -El paciente se inclina hacia delante y sostiene el envase para muestras estéril (SPE) 
para recoger la secreción de la próstata. 

9. - El médico masajea la próstata hasta que se obtengan varias gotas de secreción 

prostática (SPE). 
10♦ En caso de no poder recoger SPE durante el masaje, quizá haya una gota presente 

en el orificio de la uretra; esta gota debe tomarse con un asa calibrada de 10 μl y 

cultivarse. 
11♦  Inmediatamente después del masaje prostático, el paciente orina 10-15 ml en el 

envase marcado con VB3. 
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Figura 23. Cándida albicans en orina (16). 

2.3.1.4. Espermiograma : Valores normales : 

- Volumen del semen : > 1.5 ml. 

- pH : >7,2 

- Recuento total de espermatozoides : > 40 millones/ ml eyaculado 

- Concentración de espermatozoides : > 15 millones/ ml eyaculado 

- Movilidad de los espermatozoides : > 40% 

- Morfología de los espermatozoides : > 4% son formas normales 

- Tiempo de licuefacción : 5-25 minutos 

- Leucocitos : < un millón/ml 

Azoospermia: sin espermatozoides 

Oligospermia. <15 millones 

Leucospermia : >1 millón/ml 

Astenozoospermia: <40% movilidad normal 

Teratozoospermia: <4 % morfología normal 

 

http://www.google.es/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwj0g8mQ5dbSAhVBFMAKHTm5BQgQjRwIBw&url=http://aprendeenlinea.udea.edu.co/lms/moodle/mod/page/view.php?id=100873&psig=AFQjCNFz7ucxxYczQCbQ36F461iaCKLh_w&ust=1489608184276655
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2.3.2 Citología de Papanicolau  (94, 95). 

En 1945, Papanicolaou y Marshall publicaron un estudio sobre la utilidad de la citología 

de orina, basada fundamentalmente en la capacidad que poseen las lesiones proliferativas 

del urotelio, tanto benignas como malignas, de exfoliar células, y la habilidad de 

reconocer alteraciones morfológicas en ellas por parte del observador.  

Sin embargo, aunque la citología es altamente específica y sensitiva en tumores de alto 

grado y carcinoma in situ de la vejiga, algunos estudios han encontrado una sensibilidad 

tan baja como del 17% en el grado G1 y del 26% en el estadio Ta. Además, en pacientes 

con tumores de alto grado, la citología de orina puede resultar falso negativo hasta en un 

20%. La citología falso positivo puede ocurrir entre un 1 y un 12% de pacientes, debido 

a atipia urotelial, a inflamación o a cambios causados por la radio o la quimioterapia.  

 

2.3.3. Pruebas de imagen. 

Durante los últimos 25 años se ha producido una auténtica revolución en las imágenes 

uro-radiológicas con nuevas y complejas técnicas que están en permanente evolución.  

 

La ecografía se trata de la técnica más habitualmente utilizada para la evaluación 

genitourinaria. No repercute en caso de insuficiencia renal, no irradia ni utiliza contrastes 

potencialmente nefrotóxicos. Las evaluaciones más frecuentes son: 

• Insuficiencia renal en la que debe descartarse la uropatía obstructiva. 

• Evaluación de niños con reflujo vesico-ureteral 

• Discriminación entre masas renales sólidas y líquidas 

• El doppler estudia la estenosis de la arteria renal, trombosis de la vena renal, infarto 

renal, fístulas arteriovenosas y pseudoaneurismas así como investigar la situación 

del árbol vascular renal en el curso de los traumatismos 

• Se usa en la radiología intervencionista como la nefrostomía percutánea y la 

aspiración de quistes y abscesos. 

Las señales ecográficas se registran en la escala de grises y básicamente podemos tener 

tres posibilidades (96): 
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• Ausencia de ecos internos (anecoicos) y refuerzo acústico distal: quistes, pelvis, 

cálices y uréteres dilatados, vejiga distendida..etc. 

• Ecogenicidad media (isoecoicos): como el parénquima renal 

• Hiperecogenicidad (hiperecoicos): como la grasa o litiasis renal con sombra acústica 

posterior. 

 

 

Figura 24. Eco renal: Dilatación del sistema colector intrarrenal. Imagen sagital del riñón 

derecho mostrando litiasis milimétrica en papila renal, dilatación de pelvis y cálices así 

como del uréter proximal (97). 

                

 

En el trasplante renal, la ecografía-doppler es fundamental en distintas fases:  

Evaluación del receptor previa al trasplante renal 

Ayuda al diagnóstico de la enfermedad de base que lleva al paciente a la IRC 

(poliquistosis renal, el carcinoma renal o la nefropatía isquémica secundaria a estenosis 

de las arterias renales) y permite la evaluación vascular adecuada en los receptores de alto 

riesgo (eco-doppler de las extremidades inferiores)  

 

En la orientación del diagnóstico de la disfunción inicial del injerto. 

El aumento del tamaño del injerto, la hipertrofia de pirámides y la compresión del 

complejo de ecos del seno constituían los 3 signos ecográficos clásicos de rechazo agudo, 

pero carentes de valor diagnóstico por sus bajas especificidad y sensibilidad. El desarrollo 

del eco-doppler permitió conocer la hemodinámica renal y las modificaciones de la 
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misma inducidas por las 3 situaciones que justifican la disfunción inicial del injerto, una 

vez excluidas la trombosis vascular y la obstrucción ureteral. Estas son: el rechazo agudo, 

la necrosis tubular y la toxicidad por anticalcineurínicos: ciclosporina o Tacrolimus (98). 

 

  

 

Figura 25. Eco-doppler. Injerto renal con visualización de las arterias segmentarias, 

interlobares y arcuatas (98). 

 

 

Figura  26. Eco-doppler. Onda característica de un lecho vascular intraparenquimatoso 

renal normal con IR menor de 0,7 (98).  

 

Por tratarse de lechos vasculares de baja impedancia en un injerto con perfusión normal,   

el flujo diastólico es siempre anterógrado y el índice de resistencia (IR) es inferior a 0,7. 

Las velocidades de perfusión están condicionadas por múltiples factores, entre los que se 

encuentran: la tensión arterial, las drogas hipotensoras, el uso de anticalcineurínicos, la 

existencia de colecciones que compriman el injerto y el grado de  ateromatosis del 
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donante y del receptor. El aumento del IR (> 0,7) que alcanza el valor de 1 cuando 

desaparece el flujo sistólico, ya que en ese momento el numerador y el denominador de 

la fórmula del IR se igualan (IR= VS-VD/VS), se consideró clásicamente específico de 

rechazo agudo. 

 

La biopsia ecodirigida está justificada en aquéllos injertos no funcionantes a la semana 

del implante, posibilitando el diagnóstico diferencial entre rechazo, necrosis tubular 

aguda y nefrotoxicidad. El trayecto de la aguja debe ser tangencial en el polo superior con 

la intención de evitar la lesión de los vasos alojados en el seno renal o  de los vasos iliacos 

 

En el diagnóstico y resolución de las complicaciones del post-trasplante renal 

La existencia de una dilatación del injerto renal no conlleva obligatoriamente la existencia 

de obstrucción, especialmente en la primeras semanas en las que la denervación del uréter 

del trasplante puede condicionar cierto grado de ectasia no obstructiva. 

La aparición de una colección en el post-trasplante puede corresponder a un linfocele, un 

hematoma, un urinoma o un absceso. El patrón ecográfico característico del linfocele es 

el de una colección de contenido hipoecoico situada en el entorno del injerto o de los 

vasos iliacos. Tan sólo los sintomáticos por compresión ureteral, vascular ilíaca o drenaje 

a través de la herida quirúrgica precisan tratamiento, que va desde el drenaje percutáneo 

y la esclerosis a la marsupialización abierta o laparoscópica, según la localización. 

Una fístula arteriovenosa se puede detectar hasta en el 20% de los casos después de una 

biopsia renal, aunque la mayoría de ellas no tiene expresividad clínica. 

La trombosis venosa tiene un patrón patognomónico consistente en una inversión del flujo 

diastólico en presencia de una perfusión arterial mantenida con aceleraciones elevadas, 

como expresión de la alta resistencia al flujo en el lecho vascular distal. 

La incidencia de trombosis arteriovenosa tras el trasplante oscila del 1 al 5%, siendo 

multifactorial. La rentabilidad del eco-doppler en el diagnóstico de la trombosis arterial 
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está próxima al 100%, objetivándose una ausencia de flujo en todo el injerto o en las áreas 

de parénquima isquémico  en el caso de ser una trombosis segmentaria (98). 

 

 
 

 Figura 27. Angiografía y eco-doppler.  Estenosis de arteria renal en anastomosis 

término-terminal con la  arteria hipogástrica. Patrón típico de flujo turbulento con 

VS> 150 cm/sg (98). 

 

 

Figura 28. Ecografia. Colección transónica voluminosa desplazando el injerto renal, 

correspondiente a linfocele (98). 

 

Urografía intravenosa (UIV) 

Es necesaria una preparación intestinal para reducir la cantidad de restos fecales y gas 

intestinal. Tiene distintas fases: 

1. Rx simple de abdomen: previa a la administración del contraste, permite visualizar 

los cálculos radiopacos.  

2. Administración intravenosa del contraste yodado (1 ml/kg hasta 3 ml/g de peso 

corporal) 
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3. Fase nefrogénica: al minuto o 2 min después de la administración del contraste 

intravenoso opacifica el parénquima renal. Permite la visualización del contorno 

renal y detección de lesiones avasculares ocupantes de espacio 

4. Fase pielográfica: a los 5 min de la inyección debe contrastarse el sistema colector 

y comenzar la eliminación.  

5. Fase de cistograma: evalúa la vejiga completamente contrastada 

6. Fase postmiccional: permite evaluar el residuo postmiccional.  

 

 

 

Figura 29. Urografía endovenosa mostrando doble sistema excretor  (99). 
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Cistouretrografía miccional seriada: CUMS 

 

Las principales indicaciones de realizar CUMS son:  

- Cistografía de relleno: indicada en la evaluación de traumatismos y en 

estudio de fístulas urinarias 

- Uretrografía retrógrada: indicada en el estudio de la uretra anterior y 

posterior, sobre todo en la estenosis de uretra y el traumatismo uretral 

- Cistouretrografía miccional: permite el estudio anatómico y funcional de la 

vejiga. En niños está indicada para evaluar la uretra posterior y la vejiga, en 

patologías como el reflujo vesico-ureteral, válvulas uretrales posteriores, 

ureterocele y disfunción miccional. En adultos, las principales indicaciones 

son el diagnóstico de estenosis uretral, divertículo uretral o vesical y reflujo 

vesicoureteral.  

 

Técnica: se debe obtener una imagen previa antes de la introducción del contraste:  

En niños: se utiliza una sonda de alimentación de 5-8Fr y se llena progresivamente la 

vejiga. 

En adultos : se utiliza una sonda de Foley 14-16Fr y se hincha el sistema de retención en 

la fosa navicular con 1-2cm de agua. Se obtienen imágenes durante la inyección 

retrógrada para evaluar la uretra anterior y posterior, así como la entrada del medio de 

contraste en el vejiga. Tras la repleción vesical se le indica al paciente que orine y se 

obtienen distintas imágenes durante la micción. Esta fase permite evaluar la uretra y la 

presencia de reflujo o no. Para la correcta evaluación de la uretra masculina es necesario 

obtener proyecciones oblicuas. La exploración concluye con la obtención de una imagen 

posmiccional.  
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Figura 30. Radiografía oblicua izquierda transmiccional demarcando la anatomía de la uretra masculina 

normal(100).  

 

 

 

TAC renal y del aparato urinario 

 

El Uro-TAC. es el mejor método de evaluación de la hematuria con una superior 

visualización de la vía urinaria además de ofrecer información fisiológica del manejo del 

contraste por parte del riñón. 

 

 

Figura 31. Imagen coronal de TAC: riñones normales en fase nefrográfica y contraste 

simultáneo del sistema excretor (101).  
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Figura 32. Reconstrucción de Uro-TAC del aparato urinario (101). 

 

TAC con contraste: Tras la inyección del contraste i.v podemos tener cuatro fases en el 

curso de la TAC: 

• Fase vascular: 15-25 segundos después de la administración del contraste. Permite 

la visualización de las arterias renales. 

• Fase nefrográfica cortical: a los 25-85 segundos 

• Fase nefrográfica parenquimatosa, difusa o corticomedular: a los 2 minutos. Es la 

mejor fase del parénquima renal para identificar masas. 

• Fase excretora 

Bosniak  ha descrito una clasificación de las masas renales basada en su aspecto en TAC 

(102). Las masas que cumplen totalmente los criterios de quiste no precisan de otra 

evaluación y se clasifican como Bosniak I. Las masas quísticas con una leve calcificación 

se conocen como Bosniak tipo II y generalmente no precisan mayor seguimiento. Las 

masas Bosniak III tienen características que las asemeja a las lesiones neoplásicas, tal 

como calcificaciones intensas. Las lesiones quísticas Bosniak IV son muy similares a las 

neoplásicas y precisan de tratamiento quirúrgico. 
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El realce de la lesión antes y después de la inyección de contraste resulta de importancia 

para el diagnóstico de neoplasia renal. Cualquier realce por encima de 10 UH en cualquier 

fase del contraste en comparación con la fase de no contraste es indicativo de masa sólida 

probablemente neoplásica. 

 

Los angiomiolipomas son lesiones benignas con un gran componente graso muy 

característico en el estudio de TAC. 

Los abscesos aparecen como masas fluidas con menor densidad que el parénquima de 

alrededor. El anillo periférico muestra realce tras la administración de contraste y la zona 

central tiene una densidad similar al agua o ligeramente superior. 

 

 

 

Figura 33.TAC de absceso renal (103). 

 

Los traumatismos renales son rápidamente evaluados por medio de la TAC.  
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 Figura 34. TAC de traumatismo en riñón izquierdo (104). 

 

RMN. 

El uso del gadolinio como medio de contraste intravenoso permite la valoración del árbol 

vascular, la vascularización de los tejidos y valoración de la función renal. Aunque no es 

nefrotóxico y se filtra por el glomérulo sin reabsorción ni secreción tubular. 

 

                     

Figura 35. RMN de riñones en plano axial (105). 

En la patología renal la RMN es muy sensible para la evaluación de las masas renales 

(quistes, neoplasias y pseudotumores). En los carcinomas renales la RMN es equivalente 

a la TAC para la evaluación de la extensión del tumor: trombo mural, adenopatías, 

metástasis hepáticas y lesiones contralaterales así como lesiones cerebrales. Tiene una 

clara indicación también en el diagnóstico y seguimiento de cáncer de próstata. 
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PET. 

La tomografía de emisión de positrones (PET) es una técnica de imágenes que tiene la 

capacidad de ser un estudio de procesos bioquímicos específicos del organismo tales 

como el metabolismo de la glucosa en los tumores. El PET se basa en que ciertas clases 

de radioisótopos declinan por vía de la liberación de positrones, o de electrones cargados 

positivamente. La liberación de estas substancias radioactivas puede ser cuantificadas por 

vía de un detector nuclear y luego registradas por medio de una tomografía computarizada 

(CT). Combina imágenes morfológicas y funcionales en el mismo paciente 

simultáneamente. 

 

Las células del cáncer tienen mayor actividad metabólica que las células de los tejidos 

normales. La tasa aumentada de glucólisis ha sido la característica más explotada en PET, 

usando radiotrazadores, de los cuales el más comúnmente usado es el análogo de la 

glucosa 18–fluoro–2-deoxiglucosa (FDG). 

 

Después de la aplicación intravenosa, el FDG es transportado al interior de las células, 

allí es fosforilado por la enzima hexoquinasa y convertido a FDG-6-fosfato. Este 

metabolito es atrapado en el interior de las células y no puede proseguir a lo largo de la 

vía metabólica aumentando anormalmente su concentración con gran actividad, la cual 

es detectable en la zona tumoral exclusivamente. 

 

Para mejorar la efectividad de PET en el estudio del Cáncer de Próstata localizado con 

PET se han utilizado otros radiotrazadores como la 11 C – Metionina, 11 C - Acetato y la 

11 C – Colina. Esta última se excreta en cantidades insignificantes y provee utilidad en la  

identificación de tumores localmente avanzado y también en metástasis. 

 

El uso de PET para los tumores vesicales ha sido limitado por la excreción urinaria del 

FDG con la subsiguiente pobre diferenciación de las lesiones vesicales y ganglionares 

contiguas. Se ha usado como radionucleido la 11 C Methionina ya que se excreta poco en 

orina y muestra superioridad sobre FDG, sin embargo identifica la presencia tumoral solo 

en 78% de los casos de acuerdo al estadiaje del tumor. 
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Existen múltiples estudios sobre la aplicación del FDG-PET en el Cáncer de Células 

Renales y muestran que éste tumor es ávido por FDG y puede ser detectable a pesar de la 

excreción renal del radiotrazador. 

 

En el Cáncer Testicular el PET es útil en definir la presencia o ausencia de enfermedad 

en las masas residuales tras el tratamiento. Además detecta recurrencias 

más tempranamente que otras modalidades imagenológicas  cuando hay elevación de los 

marcadores tumorales (106). 

 

 

Figura 36. PET-TAC de riñones (107).  
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2.3.4.Pruebas funcionales  (108). 

Flujometría  

Es una prueba no invasiva y barata que da una gran información con respecto a la función 

miccional, mediante la medición del flujo de orina emitida.  

Se realiza usando un flujómetro, dispositivo que mide la cantidad de líquido (volumen o 

masa) emitida por unidad de tiempo. La medida se expresa en mililitros por segundo. Se 

instruye a los pacientes para que orinen normalmente, ya sea sentados o de pie, con una 

vejiga llena.  

 

Valores normales:  

Los hombres menores de 40 años, generalmente tienen una tasa de flujo máximo por 

encima de 25 ml/s. Las tasas de flujo disminuyen con la edad y los hombres por encima 

de los 60 años de edad sin obstrucción de salida vesical, tienen tasas de flujos máximos 

por encima de 15 ml/s. 

Las mujeres tienen tasas de flujo más altas que las de los hombres, generalmente en el 

orden de 5-10ml/s más, para un volumen vesical dado. Las tasas de flujo máximo 

exageradas son típicas en las mujeres que tienen incontinencia de esfuerzo donde la 

resistencia de salida es mínima y también en los pacientes con una marcada 

hiperreactividad del detrusor.  

 

El patrón de flujo característico normal, consiste en una salida vesical fácilmente 

distensible con una contracción normal del detrusor dando lugar a una curva acampanada 

lisa con una subida rápida hasta un pico de amplitud alta. El tiempo hasta ello no excede 

un tercio del tiempo de flujo. Cualquier otro patrón (plano, múltiples picos, asimétrico, 

prolongado) indica una micción anormal.  
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Figura 37. Flujometría. Tomado de la revisión de Valdevenito (109). 

 

 

Estudio urodinámico 

El estudio urodinámico mediante la cistometría presión/flujo es necesaria para los casos 

más complejos. Proporciona información de la función del tracto urinario inferior durante 

las fases de almacenamiento y de micción del ciclo vesical. 

Para ello son necesarios transductores para medir presiones, catéteres llenos de líquidos 

para transmitir las presiones intravesicales e intraabdominales a los transductores, un 

segundo catéter intravesical para llenar la vejiga con líquido, una bomba de infusión 

conectada con la línea de llenado, generalmente trabajando a través del principio 

peristáltico, un flujómetro para medir la tasa de flujo, y una estación de computadora con 

conexiones apropiadas para controlar la tasa de infusión de la bomba.  

 

La cistometría de presión/flujo se divide en dos fases: 

• Fase de almacenamiento/llenado:  comienza cuando se enciende la bomba y termina 

cuando el paciente y el urodinamista deciden que el “permiso de micción” ha sido dado 

(generalmente en la capacidad de tolerancia máxima) 

• Fase miccional: comienza cuando el paciente y el urodinamista deciden que el “permiso 

de micción” ha sido dado, o cuando la micción incontrolable comienza y termina cuando 

el paciente considera que ha finalizado la micción.  
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La exhibición gráfica en el monitor de la computadora consiste en :  

• La presión intraabdominal (Pabd)  

• La presión intravesical (Pves)  

• La presión del detrusor restada (Pdet)  

• La tasa de flujo urinaria (Q)  

• El volumen infundido, el volumen miccional, la presión uretral, los trazos del EMG y las 

imágenes de video de la exploración pueden ser mostrados opcionalmente.  

 

2.3.5. Otros estudios complementarios 

Cistoscopia 

Es el método diagnóstico de elección para lesiones vesicales. Permite el diagnóstico y 

obtener información sobre el tamaño, número, morfología (papilar, sésil, sólido y 

existencia de calcificaciones), características de la base y existencia de lesiones planas 

(carcinoma in situ).  

 

 

 

Figura 38. Lesión exofítica papilar en cara lateral izquierda de la vejiga (Archivo 

personal de la Dra. MF Lorenzo Gómez).  

 

• Cistoscopia con fluorescencia (diagnóstico fotodinámico): consiste en la realización de 

una cistoscopia con luz violeta tras la instilación de un fotosensibilizador (5-amino-
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levulínico o hexaminolevulinico). Ha mostrado mayor sensibilidad en la detección de 

tumores, sobre todo CIS, respecto al método convencional (92 vs71%). Aunque con una 

alta tasa de falsos positivos (inflamación, reciente RTU o instilación endovesical). Su 

especificidad es inferior al método convencional. Se recomienda en seguimiento por un 

tumor de alto grado, y en casos con citología positiva y cistoscopia convencional 

negativa.  

 

• Narrow-band imaging: esta tecnología incrementa la detección de tumores y lesiones 

planas al resaltar la trama hipervascular de los tumores.  

 

Biopsia próstata 

Indicaciones para la biopsia de próstata son: tacto rectal sospechoso, PSA >10, o PSA 

entre 4 y 10 ng/ml (2-10 ng/dl en jóvenes) con un cociente PSA libre/total <0.2.  

Un primer PSA elevado debe repetirse al cabo de varias semanas siempre que se esté 

seguro de que no ha habido ninguna instrumentación o infección urinaria.  

 

Previa a la biopsia es necesaria una preparación con enema y profilaxis antibiótica 

(quinolona). Se infiltra anestesia local periprostática ecodirigida con 5ml de Lidocaina al 

2% en cada ángulo prostatoseminal y se mede mediante el volumen prostático, con 

búsqueda de lesiones hipoecoicas, determinando la invasión capsular y borramiento de 

los ángulos prostatoseminales. La punción ecodirigida debe realizarse pinchando las 

zonas en sentido lo más posterior  y lateral posibles en la periferia. Se aceptan 10-12 

cilindros (según volumen prostático), además de muestras adicionales de áreas 

sospechosas. Se pueden biopsiar las vesículas seminales si el PSA es >15-20ng/ml o si se 

trata de un tumor palpable. 

 

Las indicaciones de rebiopsia son: la elevación persistente del PSA, cambios en el tacto 

rectal, hallazgo de ASAP (proliferación acinar atípica) en la primera biopsia y PIN 

extenso (neoplasia intraepitelial prostática) presente en múltiples biopsias  (92). 
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3.Función urinaria pretrasplante 

 

Evaluación urológica general 

 

La mayoría de autores están de acuerdo con la importancia de tener presente las anomalías 

en el aparato urinario en los pacientes candidatos a trasplante renal.  

 

Entre el 20% y 25% de los pacientes pediátricos y entre el 5% y 7% de los adultos tienen 

una nefropatía terminal de origen urológico. Además, hasta el 25% de los pacientes con 

nefropatía terminal presenta anomalías urológicas coexistentes importantes. Las 

anomalías congénitas y adquiridas de las vías urinarias deben corregirse antes del 

trasplante renal para garantizar un aloinjerto y una evolución del paciente óptimos. Los 

antecedentes de episodios de infecciones urinarias, bacteriuria no resuelta, disfunción 

miccional y cirugía urológica han de conllevar una investigación más profunda e 

inmediata (110-113). 

 

A parte de la anamnesis y exploración física detalladas, serán imprescindibles un análisis 

de orina microscópico, urocultivo, estudios de imagen del abdomen y cribado del cáncer 

de próstata en los varones, según recomiendan las directrices de las guías. Como mínimo, 

en la evaluación ha de determinarse si una enfermedad genitourinaria ha contribuido a 

causar la nefropatía terminal, la necesidad de una nefrectomía de riñón nativo y la 

idoneidad y funcionalidad de un reservorio urinario distensible y continente, así como 

obtener los antecedentes de neoplasias genitourinarias malignas, hacer un cribado de estas 

y tratarlas debidamente.  

 

3.1.Diuresis pretrasplante 

Los objetivos del trasplante renal son prolongar la supervivencia y mantener la calidad de 

vida. En los adultos la insuficiencia renal crónica avanzada se define por una tasa de 

filtración glumerular menor de 10mL/min o un nivel plasmático de creatinina mayor de 

8mg/dL. (United Network for Organ Sharing, UNOS, 1994). Los pacientes con uremia 

sintomática, en especial los niños y los adultos diabéticos, se consideran en forma 

individual para determinar si cumplen con los criterios de insuficiencia renal crónica 

avanzada.  
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La hemodiálisis en centros especializados es la forma predominante de tratamiento para 

los adultos. Alrededor del 10% de los pacientes son tratados con diálisis peritoneal 

crónica. El deseo de autocuidado, la lejanía de un centro de hemodiálisis, las dificultades 

de implementación de esta técnica, la presencia de cardiopatía grave, la diabetes mellitus 

y la baja estatura son características de los pacientes ideales para la diálisis peritoneal. 

Las características de los pacientes no aptos para esta modalidad de tratamiento son la 

obesidad, la presencia de hernias, la falta de higiene, la enfermedad inflamatoria intestinal 

y la obliteración del espacio peritoneal (114). 

 

 

Preservación de la función renal residual (FRR) 

 

El valor de la función renal residual en pacientes en diálisis es de especial importancia. 

En el estudio CANUSA (Canada/USA) se vio que el aclaramiento renal residual, medido 

en Kt/V o aclaramiento de creatinina, era un predictor significativo  de la supervivencia 

del paciente. La FRR facilita el mantenimiento de un volumen adecuado, incrementa el 

aclaramiento de moléculas de mediano tamaño, permite una dieta más amplia e ingesta 

hídrica no tan restringida, y se asocia a una mejor preservación renal endocrina y de la 

función metabólica. Existe evidencia también que la FRR está asociada a una mejor 

nutrición.  

Es sabido también mediante numerosos estudios que la FRR se preserva mejor en paciente 

en diálisis peritoneal, con datos que afirman que la pérdida del volumen urinario es 70% 

veces más probable en pacientes con hemodiálisis que en pacientes con diálisis peritoneal. 

La razón de esta ventaja no está clara, pero parece que durante la hemodiálisis se produce 

una cascada de eventos que conducen a isquemia, producida por el rápido cambio de 

osmolaridad y volumen circulante, evento que se evita durante la diálisis peritoneal. En 

cualquier caso, esta superioridad en preservación de la FRR parece ser la mayor ventaja 

de la diálisis peritoneal (115). 

En los últimos años se ha propuesto el inicio de diálisis peritoneal (DP) con la modalidad 

incremental (DPI), definida como el inicio en DP con 3 o menos recambios peritoneales 

al día. La modalidad de DPI se postula como una opción para los pacientes que inician 

diálisis de forma programada y sin clínica de uremia severa. 

Al realizarse menos recambios al día, el paciente en DPI tendría una disminución del 

riesgo de peritonitis y mejor calidad de vida. Por otra parte, al reducir la exposición del 
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peritoneo a la glucosa y su absorción, se preservaría por más tiempo la membrana 

peritoneal, con menor inflamación crónica y alteraciones del metabolismo de los hidratos 

de carbono. Todo ello, contribuiría a preservar por más tiempo los futuros accesos 

vasculares, en caso de necesidad de transferencia a hemodiálisis (HD). También se sabe 

que se mantienen niveles aceptables de aclaramiento de solutos y un adecuado control del 

resto de los parámetros bioquímicos, a la vez que se preserva la FRR. 

 

Se observa un enlentecimiento de la perdida de FRR-1.58ml/min/año, un dato 

fundamental para explicar la estabilidad de los pacientes en DPI y el mantenimiento 

durante 24 meses de media en esta modalidad. Esta reducción de la perdida de FRR no 

puede atribuirse a la modalidad incremental, dado que Berlanga et al ya comunicaron este 

mismo efecto con la DP en general (116). 

 

Sin embargo, es importante demostrar que la modalidad incremental también tiene este 

efecto, puesto que la importancia de la preservación de la FRR en DP va más allá del 

manejo clínico: como es bien conocido, también es un factor asociado a menor 

morbimortalidad del  paciente den DP (117). 

 

Indicaciones de la nefrectomía pretrasplante 

 

La conservación de la diuresis residual por el riñón nativo evitando una nefrectomía de 

riñón nativo pretrasplante en pacientes dependientes de la diálisis puede ser de elección 

para limitar las restricciones de líquidos y alimentarias, mejorar el control de la 

hipertensión arterial y mitigar posibles complicaciones cardíacas. No obstante, en torno 

al 5% de los pacientes con nefropatía terminal precisará una nefrectomía de riñón nativo 

uni- o bilateral antes del trasplante renal. La nefrectomía pretrasplante puede reducir las 

complicaciones postrasplante y la mortalidad. 

 

Las recomendaciones normalmente aceptadas en relación con la nefrectomía de riñón 

nativo pretrasplante se recogen en la tabla 13 (108). 
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Indicación absoluta Indicación relativa 

Tumor renal sólido  Poliquistosis renal extensa o sintomática 

Neoplasia maligna urotelial de vías 

superiores 

Concentraciones persistentes de 

anticuerpos anti-MBG 

Litiasis sintomática/infecciosa resistente 

a técnicas mínimamente invasivas 

Hipertensión resistente al tratamiento 

médico   

Pielonefritis crónica/recurrente con 

reflujo vesicoureteral o hidronefrosis 

 

Proteinuria sin respuesta a la 

embolización 

 

Tabla 13. Indicaciones de la nefrectomía de riñón nativo pretrasplante (118).  

 

Entre dichas indicaciones, cabe destacar los pacientes con signos activos de urolitiasis. 

Los cálculos urinarios pequeños, asintomáticos y no infectados en riñones nativos no 

precisan tratamiento antes del trasplante renal. Los pacientes con cálculos sintomáticos o 

asociados a infección que no pueden tratarse satisfactoriamente con técnicas 

mínimamente invasivas pueden ser candidatos a una nefrectomía de riñón nativo 

pretrasplante.  

 

Los pacientes con reflujo vesicoureteral (RVU) e hidronefrosis no tratados pueden causar 

episodios recurrentes de pielonefritis después del trasplante. Ante un reflujo significativo 

(grado 3 a 5) hay que contemplar la posibilidad de una inyección subureteral endoscópica 

de copolímero de dextranómero/ácido hialurónico, una reimplantación ureteral o una 

nefrectomía de riñón nativo. Es importante eliminar un reflujo significativo antes del  

trasplante para evitar que el sistema colector nativo actúe como reservorio de la orina 

producida por el aloinjerto recién trasplantado. Los pacientes con reflujo asociado a 

infecciones urinarias recurrentes se beneficiarán probablemente de una nefrectomía de 

riñón nativo pretrasplante debido al posible aumento del riesgo de infecciones recurrentes 
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y sepsis de origen urológico después del trasplante. Como norma general, los riñones 

hidronefróticos infectados de manera crónica deben extirparse antes del trasplante (119). 

 

 

Pacientes en diálisis durante largo periodo de tiempo en general producen poca cantidad 

de orina y sus vejigas a menudo son de poca capacidad y con un detrusor hipertrofiado y 

con una complianza disminuida.  

 

La cantidad de orina producida en pacientes con enfermedad renal en estadío terminal es 

muy variada, desde volúmenes normales hasta cero. Muchos pacientes apenas utilizan 

regularmente el aparato urinario inferior durante el largo periodo de espera al trasplante. 

Por lo tanto, el tejido muscular liso, con el desuso, tiende a la atrofia. No existen muchos 

estudios, pero es asumible que dado el largo periodo de defuncionalización, ocurren 

procesos degenerativos dentro de la pared vesical (120).  

 

Tras el trasplante, la producción urinaria comienza inmediatamente o en pocos días. Al 

comienzo, la orina drena por una sonda para proteger la anastomosis ureterovesical. Pero 

a la semana, tras la retirada de drenaje, la vejiga ha de ser capaz de almacenar y evacuar 

la orina, y es el momento donde ocurren las posibles complicaciones. Puede haber 

complicaciones agudas, tales como infecciones o fugas de orina, o crónicas, como 

aumento de frecuencia, nocturia, capacidad vesical disminuida o disminución de la 

elasticidad vesical (121). 
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3.2.Patrón miccional pretrasplante 

Una vejiga normal actúa con presiones bajas, buen volumen, continente, estéril y con 

vaciado libre y completo. 

En general, realizar un trasplante en un paciente con anomalías en el funcionamiento del 

tracto urinario inferior requiere un seguimiento estrecho tras el implante. La existencia 

de disfunción vesical tiene efectos adversos en cuanto a la función y supervivencia del 

injerto (122). 

Evaluación del reservorio urinario 

La función vesical debe evaluarse formalmente en todos los pacientes con síntomas 

significativos de las vías urinarias inferiores, cirugía previa sobre las vías urinarias 

inferiores y trastornos de las vías urinarias inferiores que hayan contribuido a la nefropatía 

terminal (123). 

 

a) Capacidad vesical: la probabilidad de volver a conseguir una capacidad vesical 

adecuada está determinada por la historia clínica. Mac Gregor et al estudió que 

pacientes con capacidad vesical reducida solamente por la defuncionalización, 

eran candidatos para intento de re-expansión vesical. No obstante, pacientes con 

historia de vejiga contraída, (por ejemplo: fibrosis extensa intramural por cirugía 

previa o por inflamación o infección, o consecuencia de una neuropatía, con 

mínima complianza), no eran candidatos para ello. 

b) Presión-flujo orina: un flujo de 18-25ml/s fue establecido como criterio para 

determinar si una vejiga podía ser viable o no. No obstante, se ha cuestionado 

notablemente, dando importancia a las presiones de llenado de la vejiga, con 

presiones de llenado máximos de 40 cmH2O. 

c) Estudio Urodinámico: el 95% de las vejigas normales mantienen presiones <20cm 

H2O durante el llenado. Vejigas disfuncionales con bajas presiones durante el 

llenado y sin trabéculas tienden a tener buen pronóstico. Pacientes con complianza 

baja o vejiga inestable, requieren rehabilitación previo al trasplante. Los fármacos 

anticolinérgicos son un método para disminuir las presiones vesicales y disminuir 

las contracciones no inhibidas, pudiendo ir asociados a cateterismos intermitentes 

limpios. Una capacidad vesical persistente <100ml o presiones >100cm H2O, 

pueden predecir complicaciones tras el trasplante, pudiendo mejorar el pronóstico 

con una cistoplastia de aumento.  
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Existe controversia sobre la necesidad de un estudio urodinámico previo al 

trasplante. Aunque hay autores que proponen de rutina su uso, otros sugieren su 

uso en niños, dada su mayor prevalencia a trastornos del tracto urinario inferior.  

 

d) Realizando CUMS, se diagnostican patologías tales como reflujo vesicoureteral, 

altos residuos postmiccionales y estenosis uretrales. Pidiendo 

indiscriminadamente CUMS a todos los pacientes previo al trasplante, la 

detección de anomalías del tracto urinario inferior asciende a 2.5-15%. Sin 

embargo, solamente utilizando según criterios de historia clínica de STUI, vejiga 

disfuncional, historia de reflujo, vejiga neurógena… el hallazgo de patología 

asciende  a 45%, (la mitad de ellos fueron diagnosticados además de aumento de 

presión del detrusor e inestabilidad de detrusor durante el llenado, con baja 

complianza). 

 

Continencia: cuando la incontinencia urinaria es por una deficiencia esfinteriana, un 

esfínter artificial puede ser la solución, aunque algunos autores prefieren instaurarlo 

previo al trasplante (para evitar infección), mientras que otros abogan por colocarlo unos 

meses después del trasplante (menor dosis de inmunosupresión con menor riesgo de 

infección. 

Según la literatura, la incidencia de síntomas de tracto urinario inferior en pacientes con 

fracaso renal es similar en Estados Unidos y en Europa. Hatch et al. Refieren que en la 

población americana de adultos en diálisis, el 6% presenta STUI, mientras que Koo et al, 

refiere que el 15-25% de los niños trasplantados renales sufren de STUI. Dorfman et al 

creen que la prevalencia de STUI en pacientes a la espera de un trasplante renal ronda el 

30% (124). 

En el estudio realizado por Borovicka et al, analizaron a 563 pacientes previo al 

trasplante, mediante historia clínica y examen físico, cuestionario de IPSS, cuestionario 

de OAB-q SF, diario miccional, uroflujometría, residuo postmiccional y estudio 

urodinamico en pacientes seleccionados. Como resultado, el 30% presentaban síntomas 

de tracto urinario inferior, con mayor prevalencia en hombres que en mujeres. En hombres 

se objetivaron sobre todo síntomas obstructivos y detrusor hipoactivo, mientras que en 

mujeres se observó el aumento de prevalencia de la hiperactividad del detrusor (125). 
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En pacientes pediátricos, la vejiga neurógena es la causante del 40% de perdida de la 

función renal, por lo que la cistografía está indicada cuando existen malformaciones 

anatómicas, infecciones seriadas o dilatación de los riñones propios en la ecografía.  

 

Niños con enfermedad renal en estadío terminal causada por una nefropatía, una ecografía 

es suficiente para valorar el estado de los riñones nativos, la morfología vesical y el 

residuo postmiccional. No obstante, aquellos con historia de infecciones de tracto urinario 

recurrentes, incontinencia, intervenciones urológicas o derivación urológica, requieren un 

estudio más exhaustivo. La cistouretrografía es necesaria para evaluar el reflujo, 

capacidad vesical, residuo postmiccional y el estado de la uretra. En caso de sospecha de 

disfunción vesical, un estudio urodinámico ayudaría en la evaluación, teniendo en cuenta 

el riesgo de fracaso del injerto en pacientes con presiones de llenado mayores de 40cm 

H2O (126). 

No es raro encontrar a pacientes en diálisis con oliguria o anuria, junto con una vejiga 

disfuncional. Infecciones del tracto urinario en el periodo postrasplante son más 

frecuentes en pacientes con vejigas no funcionantes de largo periodo, aunque a veces el 

único hallazgo urológico sea un detrusor hiperplásico junto con una vejiga retraída. El 

aumento de infecciones del tracto urinario inferior junto con la capacidad vesical 

disminuida, pueden causar una fibrosis y cambios histológicos irreversibles en la pared 

vesical que puedan requerir cirugía previa al trasplante.  

 

En estos pacientes es recomendable realizar irrigación vesical semanal con suero 

fisiológico con sesión de autocateterización semanal, para evitar formar un piocistos 

previo al trasplante y rehabilitar la función vesical y capacidad vesical. Dado que las 

infecciones del tracto urinario tras el trasplante son un problema serio, en pacientes con 

disfunción vesical es recomendable administras profilaxis antibiótica al menos durante 

los primeros seis meses (127, 128). 

 

Patrones de alteraciones funcionales miccionales 

●La disfunción vesical oligoanúrica (129). 

Es la oliguria crónica definida como una diuresis diaria inferior a 250ml. Pueden 

experimentar una reducción importante de la capacidad vesical. Sin embargo, la 

capacidad vesical aumenta, por lo general, al restablecerse el flujo de orina durante las 24 
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semanas siguientes al trasplante. El tiempo transcurrido hasta la recuperación funcional 

normalmente es proporcional a la duración de la oliguria pretrasplante. Por ello, es 

necesario realizar una cistouretrografía retrógrada y miccional (CUMS), cistoscopia o 

ambas. Una capacidad vesical reducida de tan solo 30ml puede seguir siendo suficiente 

para permitir el trasplante sin una cistoplastia de aumento ni ciclos de acomodación de la 

vejiga a volúmenes crecientes previos. 

Serrano et al. describieron una serie de pacientes con vejiga desfuncionalizada antes del 

trasplante y una capacidad vesical cistométrica de entre 30 y 75ml, que se incrementó a 

entre 300 y 760ml al cabo de 6 a 120 meses después del trasplante. Ahora se acepta, en 

general, que los pacientes con vejigas desfuncionalizadas pueden someterse de forma 

segura al trasplante con una ureteroneocistostomía convencional.  

 

La vejiga hostil: 

Consiste en el grupo compuesto por la vejiga neurógena, mielodisplasia, malformaciones 

sacras, válvulas uretrales posteriores, extrofia vesical, síndrome del vientre en ciruela 

pasa, RVU con infección secundaria, cistopatía diabética, tuberculosis urinaria o cirugía 

previa sobre las vías urinarias inferiores como causas primarias de la nefropatía terminal. 

Se debe evaluar la capacidad, distensibilidad y contractilidad de la vejiga y la presencia 

de obstrucción del flujo de salida, reflujo vesicoureteral y anomalías anatómicas. El 

objetivo consiste en lograr un almacenamiento y micción a presiones bajas, con una 

presión vesical terminal inferior a 30 a 40cm H2O, indicativa de una distensibilidad 

adecuada. Ante la sospecha de disfunción vesical en pacientes diabéticos hay que 

practicar pruebas urodinámicas y estos pacientes pueden precisar un sondaje intermitente 

limpio (SIL) para lograr una evacuación adecuada (130). 

 

Los ciclos de acomodación de la vejiga a volúmenes crecientes (bladder cycling) pueden 

mejorar la capacidad y distensibilidad vesical para crear un reservorio de almacenamiento 

a presiones bajas en vejigas disfuncionales antes del trasplante. Los protocolos típicos de 

esta técnica comprenden el llenado de la vejiga, seguido de un aumento progresivo de los 

volúmenes instilados durante el transcurso de 3 a 4 semanas, según sean tolerados. Los 

pacientes con la capacidad vesical pequeña y reversible secundaria a disfunción vesical 

oligoanúrica normalmente responden bien a los ciclos de acomodación de la vejiga a 

volúmenes crecientes, mientras que los que presentan trastornos neurógenos e intrínsecos 
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de la vejiga no suelen responder bien. Además, los ciclos de acomodación de la vejiga a 

volúmenes crecientes pueden desenmascarar una disfunción vesical reversible y mejorar 

la utilidad diagnóstica de las pruebas vesicales funcionales en pacientes con una 

capacidad vesical demasiado pequeña para interpretar con exactitud los resultados 

urodinámicos iniciales, posibilitando de este modo la identificación de pacientes 

concretos que podrían beneficiarse de una cistoplastia de aumento  (130). 

 

• Vejiga hipocontractil: 

Es necesario prestar especial atención en excluir una vejiga hipocontractil, sobre todo en 

aquellos pacientes diabéticos con neuropatía periférica. El manejo de residuos 

postmiccionales elevados es limitado; la reeducación miccional, la micción con prensa y 

el cateterismo intermitente limpio son las opciones (131).  

 

Una presión vesical elevada (>40cm H20) ha sido asociado con la perdida tanto de los 

riñones propios como del injerto. Las opciones terapéuticas en este caso incluyen los 

fármacos anticolinérgicos, reduciendo la presión vesical a expensas de incrementar el 

residuo postmiccional, por lo que puede ir acompañado de la necesidad de sondajes 

intermitentes limpios (SIL) (131). Cuando un paciente no tolera el SIL o el manejo es 

difícil, puede ser considerado realizar un estoma de Mitrofanoff. Si no fuera suficiente, 

cabría la opción de realizar una cistoplastia de aumento (necesitando SIL en un futuro) o 

derivación urinaria con intestino. 

 

• El reflujo vesicoureteral:  

Asociado a infecciones del tracto urinario inferior o pielonefritis, debería ser corregido 

previo al trasplante mediante ureteroneocistostomía o inyección endoscópica de ácido 

hialurónico dextrano. Un reflujo de alto grado no corregido incrementa 

significativamente la morbilidad del injerto (132). 

• Alteraciones uretrales 

Valvas uretrales posteriores: son causa de más del 8% de enfermedad renal estadío 

terminal en pacientes pediátricos. El diagnóstico temprano y el manejo apropiado de la 

disfunción vesical con cateterismos intermitentes limpios y anticolinérgicos ayuda a la 

supervivencia del injerto. La cistografía y el estudio urodinámico son esenciales.  
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Estenosis uretral: una flujometría y la medición del residuo postmiccional son 

herramientas no invasivas cuando existe sospecha de dicha patología. Una 

uretrocistoscopia y unas CUMS pueden afianzar el diagnóstico. En pacientes oligúricos 

o anúricos, el tratamiento (dilatación, uretrotomía interna, uretroplastia) debe ser 

demorado hasta conseguir una buena diuresis tras el trasplante, para evitar la reestenosis 

por una “uretra seca” (133). La colocación de un catéter suprapúbico antes del trasplante 

puede permitir la realización de ciclos de acomodación de la vejiga a volúmenes 

crecientes y facilitar el vaciamiento vesical de forma postoperatoria.   

 

• Hiperplasia benigna de próstata:  

Hiperplasia prostática benigna. Se calcula que la prevalencia de HBP llega a ser del 45% 

en los varones mayores de 50 años y del 62% en los mayores de 70 años. Teniendo en 

cuenta que el 60% de los pacientes trasplantados son varones y 67% de todos los 

receptores son mayores de 45 años, el riesgo de sufrir las manifestaciones clínicas de HBP 

no es desdeñable. Puesto que los pacientes con nefropatía terminal presentan oligoanuria 

con frecuencia, es difícil evaluar las consecuencias funcionales de los antecedentes de 

HBP o síntomas de las vías urinarias inferiores. Por consiguiente, estos pacientes deben 

someterse a un urocultivo de la parte media del chorro, un tacto rectal, una determinación 

del volumen residual posmiccional y una uroflujometría siempre que haya una diuresis 

suficiente para su correcta interpretación (134).  

El tratamiento de elección de la HBP sintomática ha de ser conservador, con antagonistas 

alfaadrenérgicos e inhibidores de la 5alfa-reductasa. La cirugía por obstrucción de la 

salida de la vejiga debe evitarse en los pacientes con oligoanuria antes del trasplante 

debido a la elevada incidencia de estenosis, contractura y obliteración posteriores del 

cuello de la vejiga y la fosa prostática secundarias a síndrome de sequedad uretral, lo que 

hace que la colocación de una sonda uretral en el momento del trasplante y la micción 

postrasplante resulten problemáticas (135).  

Los pacientes con descompensación vesical y un volumen residual posmicción elevado 

deben comenzar con SIL antes del trasplante para posibilitar un vaciamiento completo de 

la vejiga. Aunque raramente es necesario, el tratamiento  quirúrgico de la HBP puede 

llevarse a cabo con seguridad ya a los 10 días del trasplante con buenos resultados a corto 

y largo plazo. Cuando resulta inevitable, puede practicarse cirugía para la obstrucción de 
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la salida de la vejiga antes del trasplante. La colocación de un catéter suprapúbico o el 

inicio del sondaje intermitente para instilar líquido de irrigación con el fin de simular la 

micción en los pacientes oligúricos pueden contribuir a prevenir el síndrome de sequedad 

uretral (110, 136). 

 

• Infección del tracto urinario 

La infección del tracto urinario tras el trasplante es un evento común y afecta a >75% de 

los adultos y a >30% de los trasplantados pediátricos. Senger et al, en un estudio 

prospectivo, concluyeron que <30% de los receptores presentaban un episodio de ITU en 

los primeros 3 meses tras el trasplante (137). 

La localización más frecuente de ITU tras el trasplante renal es la vejiga (>95%), seguida 

por la pielonefritis del injerto. Ocasionalmente, ocurre la infección del riñón nativo, 

prostatitis por Criyptococccus, Aspergillus o Salmonella, o epididimitis por Klebsiella, 

Mycobacterium haemophilum o cytomegalovirus (CMV). Casos de orquitis por 

salmonelosis o uretritis por CMV también han sido descritos.  

Al igual que en la población general, las ITU ocurren mayormente por gérmenes Gram-

negativo (Escherichia coli 30-80%, Kebsiella 10%, Proteus 5% o Pseudomona aeruginosa 

10%). Aún y todo, los enterococos Gram-positivo (30%) o Staphylococos aureus (10%) 

son hallados más frecuentemente que en la población general. A pesar de ello, hay que 

realizar diagnóstico diferencial con agentes tales como Cándida glabrata/albicans, CMV, 

poliomavirus o tuberculosis (137).  

 

Los factores predisponentes de ITU se señalan en la tabla 14 (137).  
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Tipo  Factores 

Receptor  Sexo femenino 

Edad 

ITU recurrente previo a trasplante 

Diabetes mellitus 

Anomalías del tracto urinario 8reflujo, disfunción vesical, HBP, 

hidronefrosis) 

Intervenciones urológicas previas 

Duración de la diálisis 

Re-trasplante 

Órgano  Donante cadáver 

Duplicidad ureteral 

Trasplante  Cuerpo extraño (catéter ureteral, catéter vesical) 

Inmunosupresión: micofenolato, azatioprina,  

Rechazo 

Instrumentación del tracto urinario 

Tabla 14. Factores predisponentes a la  ITU en pacientes trasplantados (137). 

 

 

 

3.3.Influencia del patrón miccional pretrasplante en los resultados postrasplante 

 

El objetivo del urólogo en el periodo pretrasplante es optimizar la condición del tracto 

urinario, teniendo que ser  estéril, continente y con una adecuada complianza previo a ser 

trasplantado. Los candidatos a trasplante pueden tener anomalías urológicas no 

detectadas, y síntomas clínicos mínimos previos al trasplante que se pueden exacerbar 

tras recuperar una correcta función renal tras ser trasplantado.  

 

Muchos autores determinan que una vejiga disfuncional o las valvas uretrales posteriores 

no son una contraindicación absoluta para el trasplante. Pero con técnicas diagnosticas 

sofisticadas, y el avance de la cirugía reconstructiva, han extendido la indicación y 

mejorado el éxito en estos pacientes. 
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La infección del tracto urinario ha de ser controlada para evitar una bacteriemia tras el 

comienzo de la inmunosupresión. Pacientes con reflujo vesicoureteral por lo tanto han de 

ser corregidos previo al trasplante (138). 

La indicación de nefrectomía bilateral en pacientes con riñones poliquisticos son la tasa 

de infecciones recurrentes, el sangrado intraquístico, y el espacio ocupado por el gran 

quiste que interfiere a la hora de colocar en injerto o con la función pulmonar. Aún y todo, 

hay estudios que corroboran la ausencia de diferencia en cuanto a la supervivencia global 

y del injerto en pacientes con y sin riñones poliquísticos, con la necesidad de un 

seguimiento estrecho de posibles infecciones urinarias y septicemias en el postoperatorio. 

La nefrectomía está indicada realizar entre 6 semanas y 3 meses previos al trasplante. 

 

La necesidad de tratamiento de las ITU sintomáticas deriva del riesgo de pielonefritis en 

el 20% de los casos y la posibilidad de agravamiento en una urosepsis.  

En primer lugar ha de ser tratada  empíricamente durante al menos 2-4 semanas, teniendo 

en cuenta las resistencias microbianas.  

La solución quirúrgica de ITU recurrente ha de ser en casos tales como la obstrucción de 

uréter, urolitiasis o RAO por HBP. A la hora de reintervenir el reflujo vesico-ureteral hay 

que tener en cuenta que a pesar del reimplante con técnicas de antireflujo, es común el 

hallazgo de reflujo en >80% de los casos. 

 

La bacteriuria asintomática es común en pacientes trasplantados, y no hay conformidad 

en la necesidad de tratamiento del mismo. El incremento de la virulencia de E. coli, y el 

empeoramiento de la función del injerto abogan en contra de ello. Un estudio prospectivo 

concluyó con el hallazgo de bacteriuria recurrente en el 58% vs 73% de los pacientes 

(tratado según antibiograma vs no tratado), y desarrollo de ITU en el 21% vs 31%. A 

pesar de ello, las diferencias no fueron estadísticamente significativas, por lo que los 

autores cuestionaron la necesidad de tratamiento de la bacteriuria asintomática (139). 

Como profilaxis, está establecido la pauta de larga duración con trimetropin-

sulfametoxazol 160/800mg durante 6 meses, en especial en casos de alto riesgo (reflujo, 

re-trasplante o disfunción vesical) (140). 
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La reparación de la estenosis uretral en periodo pretrasplante puede llegar a producir 

el “síndrome de uretra seca”, por lo que se recomienda realizar tras el trasplante, una vez 

recuperada la diuresis correcta, con idea de disminuir el riesgo de reestenosar. 

 

La resección transuretral de próstata puede ser realizada previo o tras el trasplante 

renal. Según Shenaky et al, la intervención de la hiperplasia benigna de próstata previo al 

trasplante aumenta el riesgo de estenosis de cuello vesical o de las cicatrices uretrales con 

estenosis recurrentes (141).  

Reinberg et al sin embargo, afirman la posibilidad de realizar la resección transuretral de 

próstata inmediatamente después del trasplante renal si la orina es estéril, si se 

administran adecuadamente la antibioterapia y esteroides en periodo perioperatorio, si se 

utiliza una irrigación de baja presión, y una hemostasia meticulosa (142, 143).   

 

Van der Weide et al examinaron 63 pacientes tras el trasplante renal, de los cuales la 

mitad relataban polaquiuria y el 62% nicturia. Zermann et al en el estudio de 331 

pacientes trasplantados, refieren que el 87% de ellos relatan polaquiuria y 94% nicturia 

de más de dos ocasiones. El aumento de ingesta hídrica tras el trasplante, la toma de 

diuréticos, la edad y el sexo, no tuvieron correlación con el aumento de frecuencia 

miccional en este estudio. La única correlación fue la duración entre el periodo de diálisis 

y el trasplante. En este estudio se concluye que la polaquiuria y nicturia son los síntomas 

prevalentes tras el trasplante renal, a pesar de que no influyan en la calidad de vida, 

prefiriendo el trasplante a cualquier tipo de diálisis (144). 

Marian et al investigaron sobre la prevalencia de síntomas de tracto urinario inferior tras 

el trasplante renal, y en cómo dichos síntomas afectaban a la calidad de vida en 63 

pacientes trasplantados. Entre los resultados destacaron la necesidad de ingesta hídrica 

aumentada en los pacientes trasplantados, tanto durante el día como de noche (>2000 ml). 

Tras el trasplante, el 50% presentaba polaquiuria y 62% nicturia. Aun y todo, los pacientes 

trasplantados percibían estos dos síntomas como problemas menores en comparación con 

el grupo control (145). 

 

En cuanto a la fisiología de la vejiga se refiere, está demostrado la posibilidad de utilizar 

la vejiga nativa a pesar de haber pasado años con una sustitución ileal. Aun y todo, en 

situaciones extremas en necesario la rehabilitación vesical previa al trasplante, el cual 
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incluye un diagnóstico apropiado, lavado vesical periódica y antibiótico profiláctico. Hay 

estudios donde muestran la adaptabilidad del musculo liso vesical, consiguiendo una 

capacidad vesical y elasticidad normal tras 24 semanas del trasplante. Aún y todo, a pesar 

de la relativa rápida normalización de la funcionalidad vesical, la mejoría sintomática no 

va en paralelo, ya que la polaquiuria y nicturia persisten.  

No obstante, otras teorías aparte de la disfunción del tracto urinario inferior han de ser 

consideradas, tales como el cambio de la regulación hormonal del ciclo circadiano de la 

producción urinaria, la denervación del injerto renal exento de sistema nervioso 

autónomo, alteraciones del sueño y estrés psicológico causado. Hoy en día, no está claro 

qué factores son mayoritariamente responsables del aumento de frecuencia miccional 

observada (145, 146). 

El concepto de rehabilitación de vejigas defuncionalizadas ha sido descrito 

previamente en varios estudios. La irrigación se realiza a través de un catéter suprapúbico 

o con colocación y retirada de una sonda uretral. La irrigación vesical con intención de 

rehabilitación de vejigas en desuso consiste en introducir entre 3 y 5 días suero salino y 

una ampolla de neomicina sulfato y polimixina B sulfato, iniciando a una velocidad de 

50cc por hora e incrementando cada pocas horas hasta conseguir un ritmo aproximado a 

100cc por hora. Los pacientes orinan por la uretra con el catéter suprapúbico  clampado 

cuando sienten la urgencia de orinar. El residuo es medido tras la micción desclampando 

el catéter suprapúbico. El volumen vesical se mide mediante la suma del volumen 

miccional y el residuo postmiccional.  

En pacientes en los que no se coloca el catéter suprapúbico, la rehabilitación se realiza 

mediante una sonda uretral. La vejiga se rellena con suero y antibiótico incrementando el 

volumen progresivamente. Se retira el catéter, y tras la deambulación se le pide al paciente 

orinar. Igualmente hay que medir el volumen miccional y el residuo postmiccional.  

 

En el estudio de Serrano et al, 5 pacientes portadores de derivación heterotópica 

incontinente mediante una ileostomía tipo Bricker, durante una media de 20 años, fueron 

sometidos a dicha rehabilitación con intención de colocar el injerto renal en la vejiga 

nativa. Todos fueron sometidos a nefrectomía bilateral y exéresis de ileostomía 6 semanas 

previo al trasplante. El injerto renal fue trasplantado en fosa iliaca, y el reimplante ureteral 

se realizó mediante ureteroneocistostomía extravesical, sin requerir en ningún caso una 

ampliación vesical.  
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Como resultado, la capacidad vesical media pretrasplante fue de 63cc, el 80% presentaban 

contracciones no inhibidas en el estudio urodinámico, el flujo máximo era de 5 cc por 

segundo y el 40%  eran incapaces de orinar. En ningún caso se evidenció residuo 

postmiccional.  

Tras 3 meses de ser trasplantados, la capacidad vesical incrementó a una media de 300cc, 

con un flujo de 18cc/sg y sin contracciones no inhibidas. Todos los pacientes fueron 

continentes, sin necesidad de anticolinérgicos, y sin residuo postmiccional, excepto un 

paciente, requiriendo en este caso cateterizaciones intermitentes limpias cada 8 horas. A 

pesar de profilaxis antibiótica, un paciente presentó una pielonefritis, y otro episodios 

repetidos de prostatitis (128). 

 

 

Las vejigas con una intensa fibrosis por causa de una intervención quirúrgica previa o una 

inflamación crónica o enfermedades infecciosas tales como la tuberculosis o 

esquistosomiasis, pueden no tener una completa recuperación. Una irrigación cíclica 

continua de la vejiga es necesaria para adquirir información sobre la posibilidad de 

recuperación de dichas vejigas. Tras 3-5 días de irrigación vesical continua, si persisten 

volúmenes <100cc o presiones del detrusor en la micción >100cm H2O, pueden predecir 

complicaciones  futuras tras el trasplante. Estos pacientes probablemente puedan 

beneficiarse de una cistoplastia de aumento.  

 

Otro de los beneficios de la irrigación cíclica continua, es la posibilidad de evaluación del 

mecanismo de continencia. Es esencial demostrar la continencia durante la deambulación 

y con las maniobras de Valsalva. Pacientes con valvas uretrales posteriores o 

reconstrucciones del tracto urinario inferior previas, pueden presentar una incontinencia 

de larga duración previo a la derivación urinaria supravesical. Dado que la mayoría de los 

pacientes con vejigas defuncionalizadas presentan contracciones no inhibidas en el 

estudio urodinámico, la irrigación cíclica vesical es útil para distinguir pacientes con 

incontinencia de urgencia e incompetencia esfinteriana verdadera. Pacientes continentes 

pero con incapacidad de vaciado completo vesical, pueden beneficiarse tras el trasplante 

de cateterizaciones intermitentes limpias (128, 144, 147) 
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Cistoplastia de aumento y derivación urinaria 

Aunque la mayor parte de la disfunciones vesicales pueden tratarse sin cistoplastia de 

aumento ni derivación urinaria, entre el 0.5% y 1,1% de los pacientes precisará finalmente 

tratamiento quirúrgico. Desde que Marshall et al. describieron la cistoplastia de aumento 

combinada con trasplante renal por primera vez en 1982, es una opción para las vejigas 

con disfunción grave. En la actualidad no hay consenso respecto al momento óptimo de 

practicarla, antes o después del trasplante, aunque sí se debe evitarse en el momento del 

trasplante debido al mayor riesgo de infección postoperatoria y retraso de la cicatrización 

de heridas (148). 

Existen varios tipos de cistoplastia de aumento, con incorporación de porciones de 

estómago, intestino o uréter nativo. Siempre que sea posible, se prefiere el urotelio al 

intestino. El uréter del injerto debe reimplantarse en la porción vesical de la cistoplastia, 

con el fin de disminuir  el riesgo de estenosis.  

En casos de imposibilidad de realizar una cistosplastia de aumento, existe la opción de 

plantear una derivación urinaria. De existir una diuresis nativa significativa, es preferible 

realizar una implantación del uréter nativo en la derivación. En caso contrario, ha de 

plantearse una nefrectomía de riñón nativo en el momento de la derivación (148).  
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II. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
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1. Hipótesis   

 

Existe relación entre la semiología del tracto urinario inferior pretrasplante y los 

resultados funcionales postrasplante. 

 

2. Objetivos del estudio 

 

1.Conocer la semiología del tracto urinario inferior pretrasplante. 

2.Conocer los resultados en la función post - trasplante. 

3.Conocer la relación entre la semiología del tracto urinario inferior pre - trasplante y los 

hallazgos en el seguimiento post – trasplante en el injerto. 

4.Conocer la relación entre los hallazgos en el seguimiento post – trasplante en el injerto 

y la función. 

5.Conocer la relación entre los hallazgos en el seguimiento post – trasplante y la 

semiología del tracto urinario inferior pre - trasplante. 
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  III. MATERIAL Y MÉTODO 
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1.Generalidades. 

Se realiza un estudio observacional multicéntrico de carácter retrospectivo.  

Se revisan historias clínicas de una muestra de pacientes trasplantados renales en 

el Hospital Universitario de Salamanca y en el Hospital Universitario Puerta del Mar de 

Cádiz. También se aportaron colaboraciones del equipo de investigación multicéntrico 

compuesto por profesionales de los siguientes hospitales: Hospital Zumárraga 

(Guipúzcoa), Hospital San Pedro de Logroño (La Rioja). 

El estudio es presentado al Comité Ético de Investigación Clínica del Complejo 

Asistencial de Salamanca. 

2.Instalaciones.  

Es un estudio realizado por el Grupo de Investigación tutelado en el Programa de 

Doctorado de Cirugía y Odontoestomatología con vínculos con APFIEQ-CyL 

(Asociación para la Promoción de la Formación e Investigación en Especialidades 

Quirúrgicas en Castilla y León) a su vez relacionada con el Departamento de Cirugía 

de la Universidad de Salamanca. 

La recolección de datos se lleva a cabo sobre la documentación clínica del Grupo de 

Investigación, que comienza a ser construida en abril de 1996 y llega hasta la fecha de 

registro de este proyecto doctoral. 

El Grupo de Investigación tiene su sede en el Departamento de Cirugía de la 

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

3.Método. 

3.1.Selección muestral. 

La selección muestral se obtiene de los historiales clínicos de una serie de 1845 

pacientes trasplantados renales en los centros mencionados. Dos pacientes se excluyeron 

del estudio por pérdida de seguimiento. . La selección se realizó de forma secuencial 

exhaustiva retrospectiva observacional hasta llegar al tamaño muestral adecuado. 

 

3.2.Diseño del estudio 

Se trata de un estudio retrospectivo observacional.  

En las historias clínicas de una serie de pacientes trasplantados renales en los 

centros mencionados se investigan la semiología del tracto urinario inferior pretrasplante 

y su relación con los resultados funcionales del trasplante renal. 
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3.3. Grupos de estudio  

En 1843 pacientes trasplantados renales se distinguen los siguientes grupos de estudio: 

GRUPO A (GA, n= 1170): pacientes trasplantados renales que no presentaban ningún 

diagnóstico de patología o anomalía del tracto urinario inferior previa al trasplante. 

 

 

GRUPO B (GB, n= 143): pacientes trasplantados renales que presentaban síntomas del 

tracto urinario inferior (STUI) irritativos diagnosticados como ITU previos al trasplante. 

 

GRUPO C (GC, n= 219):  pacientes trasplantados renales que presentaban  diagnóstico 

de hiperplasia benigna de próstata previamente al trasplante. 

 

GRUPO D (GD, n= 130): pacientes trasplantados renales diagnosticados de litiasis 

urinaria y presentan STUI relacionados con la misma previamente al trasplante. 

 

 

GRUPO E (GE, n= 109): pacientes varones intervenidos previamente al trasplante de 

resección transuretral de próstata. 

 

GRUPO F (GF, n= 34): pacientes mujeres diagnosticadas de anomalías del suelo pelviano 

previamente al trasplante: incontinencia urinaria o prolapsos. 

 

GRUPO G (GG, n= 38): pacientes diagnosticadas de malformaciones congénitas del 

aparato urinario con afectación del tracto urinario inferior (valvas de uretra posterior, 

ectopias, reflujo vesicoureteral…) previamente al trasplante. 

 

 

3.4.Variables estudiadas. 

En cada grupo se analizan, estratificando según corresponda: 

-Edad. 

♦Sexo. 

-Variables antropométricas: Peso y talla expresados como índice de masa corporal (IMC) 

según la fórmula 

  

 

♦Antecedentes quirúrgicos. 

Se codificaron como sigue: 

ANTECEDENTES 

QUIRÚRGICOS 

3. 

abdominal 3.1. 

pelviano 3.3. 
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Cirugía respiratorio 3.12. 

Otras intervenciones quirúrgicas 3.13. 

Ninguna intervención 13.00. 

 

♦Tratamiento inmunosupresor. 

Se codificaron como sigue: 

INMUNOSUPRESORES 4.5. 

(Advagraf®) TACROLIMUS 4.5.1. 

(Cellcept®) MICOFENOLATO 

MOFETILO 

4.5.2. 

(Myfortic®) MICOFENOLATO 

SÓDICO 

4.5.3. 

Prednisona 4.5.4. 

 

♦Tipo de diálisis. 

Se codificaron como sigue: 

Peritoneal 1 

Hemodiálisis 2 

Ninguna 3 (pre-diálisis). 

 

♦Resultado funcional del trasplante. Se codificaron 5 resultados: 

Buena función renal=1. 

Hiperinmunización=2. 

Complicaciones del injerto que no implican pérdida del mismo (litiasis, glomerulopatía, 

toxicidad medicamentosa, quistes, virus, ectasia, reimplante ureteral, reflujo 

vesicoureteral) = 3. 

Deterioro de la función renal=4. 

Pérdida del injerto=5. 

♦Hallazgos en TAC post -trasplante 

♦Hallazgos en ECO-DOPPLER post -trasplante 

♦Hallazgos en CUMS post -trasplante 

 

3.5.Tamaño muestral 

El tamaño de la muestra fue calculado con el software Epidat 3.1 para comparar 

grupos investigados según la respuesta de la función renal de injerto trasplantado en 
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relación a los diagnósticos del tracto urinario inferior, obteniendo un n mínimo por grupo 

de 30 (Ahnn and Anderson 1995). 

 

4.Consentimientos informados 

 

Todas los pacientes atendidos por los especialistas que colaboran con el Grupo de 

Investigación a nivel científico, en régimen de asistencia sanitaria pública o 

privada/concertada, al incluir a un paciente en la base de datos, firman el consentimiento 

informado para que se pueda usar la información clínica relativa a su proceso con fines 

estrictamente científicos y de investigación y siempre respetando el carácter confidencial 

de dicha información, Legislación específica por Directiva 2001/20/CE del Parlamento 

Europeo y del Consejo y cumplimiento de las normas de Buena Práctica Clínica del 

Ministerio de Sanidad y Consumo y de la Agencia Española del Medicamento y 

Productos Sanitarios.   

Las garantías, derechos y circunstancias concernientes a todo lo relacionado con los 

sujetos participantes en la presente investigación, cumplen los requisitos recogidos en la 

Ley 14/2007, de 3 de julio, de Investigación biomédica en España, que es una Ley 

consolidada cuya última actualización data de 2 de junio de 2011 (149). 

 

 

5.Análisis estadístico 

 

Se analizan los resultados con estadística descriptiva, t de Student, Chi2, test 

exacto de Fisher, análisis de la varianza ANOVA (con test de Scheffe's para muestras 

normales y Kruskal Wallys para otras distribuciones), estudios de correlación de Pearson 

y Spearman.  

Se aceptó una significación estadística para p<0,05.  

El análisis se realizó mediante la calculadora estadística automática 

NSSS2006/GESS2007. 

 

6.Conflicto de intereses 

El estudio se lleva a cabo sin presentar conflicto de intereses: Los investigadores no 

fueron incentivados. No se realizaron tratamientos adicionales, pruebas adicionales o 

gastos adicionales a los ordinarios del proceso presentado por los pacientes según los 
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estándares de Guías de Buena Práctica Clínica y Guía de la Asociación Europea de 

Urología. Los gastos originados por el procesamiento de los datos y la logística fueron 

soportados por el Grupo de Investigación tutelado en el Programa de Doctorado de 

Cirugía y Odontoestomatología con vínculos con APFIEQ-CyL (Asociación para la 

Promoción de la Formación e Investigación en Especialidades Quirúrgicas en Castilla 

y León) a su vez relacionada con el Departamento de Cirugía de la Universidad de 

Salamanca. 
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IV. RESULTADOS 
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En la muestra general de pacientes trasplantados renales, se encontraron 1170 (63.48%) 

de pacientes que no presentaban ningún diagnóstico de patología o anomalía del tracto 

urinario inferior previa al trasplante, 143 (7.75%)  que presentaban síntomas del tracto 

urinario inferior (STUI) irritativos diagnosticados como ITU previos al trasplante, 219 

(11.88%) que presentaban  diagnóstico de hiperplasia benigna de próstata previamente al 

trasplante, 130 (7.05%) que habían sido diagnosticados de litiasis urinaria y presentaban 

STUI relacionados con la misma previamente al trasplante; 109 (5.91%) habían sido 

intervenidos previamente al trasplante de resección transuretral de próstata, 34 (1.84%) 

eran mujeres diagnosticadas de anomalías del suelo pelviano previamente al trasplante 

tipo incontinencia urinaria o prolapsos y 38 (2.06%) habían sido diagnosticados de 

malformaciones congénitas del aparato urinario con afectación del tracto urinario inferior 

(valvas de uretra posterior, ectopias, reflujo vesicoureteral…) previamente al trasplante. 

 

 
1.EDAD.  
1.01.EDAD en el grupo General y subgrupos.   

 
La Edad media fue 56.40 años, SD 14.24, mediana 58, rango 18-80  (figura 
39). 
     

 
Figura 39. Distribución de la edad en la muestra general. 
 
La tabla 15 y las figuras 40 y 41 muestran la edad en los subgrupos. La edad en 
GF fue inferior (p=0,0000001). 

Grupo Edad media Sd Mediana Rango 

GA 55.87 13.85 58 21-80 

GB 55.96 15.66 62 18-76 
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GC 61.89 10.98 64 31-80 

GD 57.01 16.46 59 21-80 

GE 56.74 13.34 55 21-80 

GF 44.73 15.05 34 28-63 

GG 46.92 17.51 51 21-75 

Tabla 15. Edad en los subgrupos GA,GB,GC,GD,GE,GF,GG. 
 

 
Figura 40. Distribución de la edad. 
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Figura 41. Media de la edad. 
 
 
A continuación se expresa la relación entre la edad y los resultados de función renal en 

cada grupo. En los grupos GA, GB, GD, GE, GG a menor edad hubo más proporción de 

pérdidas de injerto. En GC no hubo relación entre la edad y la función renal del injerto. 

En GF no se pudo analizar porque todos los trasplantes han resultado con función 

normal. 

 

La figura 42 muestra la correlación entre la edad y la Función renal . La 
tendencia es negativa, a menor  edad, mayor es la alteración de la función 
renal. Pendiente -1,7311, correlación -0,1319, coeficiente de variación 0,2458.  
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Figura 42. Relación entre la edad y la Función renal en el grupo A.  
 
La figura 43 muestra la correlación entre la edad y la Función renal . La 
tendencia es negativa, a menor  edad, mayor es la alteración de la función 
renal. Pendiente -10,3955, correlación -0,6468, coeficiente de 
variación 0,2105.  

 
Figura 43. Relación entre la edad y la Función renal en el grupo B. 
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La figura 44 muestra la correlación entre la edad y la Función renal . no hubo 

relación entre la edad y la función renal del injerto. 

Pendiente 0,1451 correlación 0,0144, coeficiente de variación 0,1778.  

 
Figura 44. Relación entre la edad y la Función renal en el grupo C. 
 
La figura 45 muestra la correlación entre la edad y la Función renal . La 
tendencia es negativa, a menor  edad, mayor es la alteración de la función 
renal. Pendiente -01,8554, correlación -0,1147, coeficiente de 
variación 0,2880.  
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Figura 45. Relación entre la edad y la Función renal en el grupo D. 
 
La figura 46 muestra la correlación entre la edad y la Función renal . La 
tendencia es negativa, a menor  edad, mayor es la alteración de la función 
renal. Pendiente -5,0192, correlación -0,4144, coeficiente de variación 0,2150.  

 
Figura 46. Relación entre la edad y la Función renal en el grupo E.  
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La figura 47 muestra la correlación entre la edad y la Función renal . La 
tendencia es negativa, a menor  edad, mayor es la alteración de la función 
renal. Pendiente -3,1322, correlación -0,1512, coeficiente de variación 0,3851.  

 
Figura 47. Relación entre la edad y la Función renal en el grupo G.  
 
  
  
  
 

 
 
2.IMC.  
2.01.IMC en el grupo General y subgrupos.   

 
 
El IMC media fue  26.70 kg/m2, SD 4.59, mediana 25.67, rango 17.5-42.78  
(figura 48). 
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Figura 48. Distribución del IMC en la muestra general. 
 
La tabla 16 y las figura 49 muestran  el IMC en los subgrupos. No hubo diferencia 
del IMC entre los subgrupos (p=0,997334). 

Grupo 

 

IMC media SD Mediana Rango 

GA 28.49 6.13 25.6 17.5-22-59 

GB 27.22 3.95 26.78 21.05-34.82 

GC 27.14 5.25 27.01 20.72-38.09 

GD 26.82 4.04 26.91 17.5-38.06 

GE 25.98 4.36 25.6 19.97-38.06 

GF 30.39 4.58 28.92 25.95-37.66 

GG 25.94 5.15 25.12 19.43-34.41 

Tabla 16. IMC en subgrupos GA.GB,GC,GD,GE,GF,GG. 
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Figura 49. Media del IMC. 
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3.Antecedentes Quirúrgicos.  
3.01.Antecedentes Quirúrgicos en el grupo General y subgrupos.  

 
La tabla 17 muestra la distribución de  Antecedentes quirúrgicos y condiciones 
en el grupo de pacientes del grupo general: 

ANTECEDENT
ES 
QUIRÚRGICOS 

3. 

GA GB GC GD GE GF GG 
TOTA
L 

Abdominal 3.1. 47 44 139 28 28 16 38 340 

Pelviano 3.3. 16 11 45 26 0 18 10 126 

Cirugía 
respiratorio 

3.12. 

9 0 36 9 18 0 9 

81 

Otras 
intervenciones 
quirúrgicas 

3.13. 

130 32 63 0 8 0 19 

252 

Ninguna 
intervención 

13.00
. 

1046 90 116 102 80 0 21 

1455 

Tabla 17. Distribución de  Antecedentes Quirúrgicos en el grupo general. 
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La tabla 18 muestra la comparación de Antecedentes Quirúrgicos abdominales  
y condiciones en el grupo de pacientes del grupo general: 

Antecedente
s Quirúrgicos 
abdominales 
3.1. 

n % 
Grupo
s 

n % P 

GA 47 4 GB 44 30,76 0.0001 

GA 47 4 GC 139 63,47 0.0001 

GA 

47 4 

GD 

28 21,53 0.0001 

GA 

47 4 

GE 

28 25,68 0.0001 

GA 

47 4 

GF 

16 47,05 0.0001 

GA 47 4 GG 38 100 0.0001 

GB 44 30,76 GC 139 63,47  0.0001 

GB 44 30,76 GD 28 21,53 0.0991 

GB 44 30,76 GE 28 25,68 0.4012 

GB 44 30,76 GF 16 47,05 0.1056 

GB 44 30,76 GG 38 100 0.0001 

GC 139 63,47 GD 28 21,53 0.0001 

GC 139 63,47 GE 28 25,68 0.0001 

GC 139 63,47 GF 16 47,05 0.0879 

GC 139 63,47 GG 38 100 0.0001 

GD 28 21,53 GE 28 25,68 0.5400 

GD 28 21,53 GF 16 47,05 0.0045 

GD 28 21,53 GG 38 100 0.0001 

GE 28 25,68 GF 16 47,05 0.0319 

GE 28 25,68 GG 38 100 0.0001 

GF 16 47,05 GG 38 100 0.0001 

 
Tabla 18. Comparación de Antecedentes Quirúrgicos abdominales en el grupo 
general. 
 
 
 
La tabla 19 muestra la comparación de Antecedentes Quirúrgicos pelvianos y 
condiciones en el grupo de pacientes del grupo general: 
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Antecedente
s Quirúrgicos 
pelviano 3.3. 

n % 
Grupo
s 

n % P 

GA 16 1,36 GB 11 7,69 0.0001 

GA 16 1,36 GC 45 20,54 0.0001 

GA 16 1,36 GD 26 20 

0.0001 

GA 16 1,36 GE 0 0 0.3879 

GA 16 1,36 GF 18 52,94 

0.0001 

GA 16 1,36 GG 10 26,31  0.0001 

GB 11 7,69 GC 45 20,54 0.0010 

GB 11 7,69 GD 26 20 0.0042 

GB 11 7,69 GE 0 0 0.0029 

GB 11 7,69 GF 18 52,94 0.0001 

GB 11 7,69 GG 10 26,31 0.0034 

GC 45 20,54 GD 26 20 1.0000 

GC 45 20,54 GE 0 0  0.0001 

GC 45 20,54 GF 18 52,94 0.0002 

GC 45 20,54 GG 10 26,31 0.4003 

GD 26 20 GE 0 0 0.0001 

GD 26 20 GF 18 52,94 0.0003 

GD 26 20 GG 10 26,31  0.5001 

GE 0 0 GF 18 52,94 0.0001 

GE 0 0 GG 10 26,31  0.0001 

GF 18 52,94 GG 10 26,31 0.0295 

 
Tabla 19. Comparación de Antecedentes Quirúrgicos pelvianos en el grupo 
general. 
 
 
La tabla 20 muestra la comparación de Antecedentes Quirúrgicos 
torácicos/respiratorios y condiciones en el grupo de pacientes del grupo 
general: 
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Antecedente
s Quirúrgicos 
respiratorios 
3.12. 

n % 
Grupo
s 

n % P 

GA 9 0,76 GB 0 0 0.6090 

GA 9 0,76 GC 36 16,43 0.0001 

GA 9 0,76 GD 9 6,92 

0.0001 

GA 9 0,76 GE 18 16,51 

 0.0001 

GA 9 0,76 GF 0 0 1.0000 

GA 9 0,76 GG 9 23,68 0.0001 

GB 0 0 GC 36 16,43 0.0001 

GB 0 0 GD 9 6,92 0.0011 

GB 0 0 GE 18 16,51 0.0001 

GB 0 0 GF 0 0 1.0000 

GB 0 0 GG 9 23,68 0.0001 

GC 36 16,43 GD 9 6,92 0.0125 

GC 36 16,43 GE 18 16,51 1.0000 

GC 36 16,43 GF 0 0 0.0065 

GC 36 16,43 GG 9 23,68 0.3533 

GD 9 0,76 GE 18 16,51 0.0240 

GD 9 0,76 GF 0 0 0.2061 

GD 9 0,76 GG 9 23,68 0.0065 

GE 18 16,51 GF 0 0 0.0071 

GE 18 16,51 GG 9 23,68 0.3375 

GF 0 0 GG 9 23,68 0.0025 

 
Tabla 20. Comparación de Antecedentes Quirúrgicos torácicos/respiratorios en 
el grupo general. 
 
 
 
La tabla 21 muestra la comparación de Antecedentes Quirúrgicos de otro tipo  y 
condiciones en el grupo de pacientes del grupo general: 
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Antecedente
s Quirúrgicos 
otros 3.13. 

n % 
Grupo
s 

n % P 

GA 130 11,11 GB 32 22,37 0.0004 

GA 130 11,11 GC 63 22,37 0.0001 

GA 130 

11,11 

GD 0 

0 0.0001 

GA 130 

11,11 

GE 8 

7,33  0.2609 

GA 130 

11,11 

GF 

0 0 0.0432 

GA 130 11,11 GG 19 50 0.0001 

GB 32 22,37 GC 63 28,76 0.1819 

GB 32 22,37 GD 0 0 0.0001 

GB 32 22,37 GE 8 7,33 0.0015 

GB 32 22,37 GF 0 0 0.0008 

GB 32 22,37 GG 19 50 0.0019 

GC 63 28,76 GD 0 0  0.0001 

GC 63 28,76 GE 8 7,33 0.0001 

GC 63 28,76 GF 0 0 0.0001 

GC 63 28,76 GG 19 50 0.0137 

GD 0 0 GE 8 7,33 0.0016 

GD 0 0 GF 0 0 1.0000 

GD 0 0 GG 19 50 0.0001 

GE 8 7,33 GF 0 0  0.1984 

GE 8 7,33 GG 19 50 0.0001 

GF 0 0 GG 19 50 0.0001 

 
Tabla 21. Comparación de Antecedentes Quirúrgicos de otro tipo en el grupo 
general. 
 
 
 
 
La tabla 22 muestra la comparación de la distribución de pacientes sin 
antecedentes quirúrgicos  y condiciones en el grupo de pacientes del grupo 
general: 
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Ninguna 
intervención 
13.00. 

n % Grupos n % P 

GA 1046 89,4 GB 90 62,93 0.0001 

GA 1046 89,4 GC 116 52,96 0.0001 

GA 1046 

89,4 

GD 102 

78,46 0.0008 

GA 1046 

89,4 

GE 80 

73,39 0.0001 

GA 1046 

89,4 

GF 

0 0 0.0001 

GA 1046 89,4 GG 21 55,26 0.0001 

GB 90 62,93 GC 116 52,96 0.0657 

GB 90 62,93 GD 102 78,46 0.0054 

GB 90 62,93 GE 80 73,39 0.1032 

GB 90 62,93 GF 0 0 0.0001 

GB 90 62,93 GG 21 55,26 0.5701 

GC 116 52,96 GD 102 78,46 0.0001 

GC 116 52,96 GE 80 73,39 0.0005 

GC 116 52,96 GF 0 0 0.0001 

GC 116 52,96 GG 21 55,26 0.7237 

GD 102 78,46 GE 80 73,39 0.3658 

GD 102 78,46 GF 0 0 0.0001 

GD 102 78,46 GG 21 55,26 0.0113 

GE 80 73,39 GF 0 0 0.0001 

GE 80 73,39 GG 21 55,26 0.0663 

GF 0 0 GG 21 55,26 0.0001 

 
Tabla 22. Comparación de la distribución de pacientes sin antecedentes 
quirúrgicos en el grupo general. 
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Figura 50. Distribución de porcentajes de antecedentes quirúrgicos en los 
diferentes subgrupos. 
La intervención quirúrgica más frecuente en todos los pacientes fue la 
apendicectomía, que se consideró cirugía abdominal. Fue más frecuente en el 
GG (100%) (p=0.0001), seguido de GC (63.47%). 
El grupo que no tenía antecedentes quirúrgicos en mayor proporción fue GA 
(89.4%) (p=0.0001). 
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4.Inmunosupresores.  
4.01.Inmunosupresores en el grupo General y subgrupos.  

 
La tabla 23 muestra la distribución de los inmunosupresores y condiciones en 
el grupo de pacientes del grupo general: 
 

Inmunosupreso
r 

codificació
n 

GRUP
O A 

GRUP
O B 

GRUP
O C 

GRUP
O D 

GRUP
O E 

GRUP
O F 

GRUP
O G 

Tota
l 

Tacrolimus 4.5.1. 916 123 209 111 100 34 38 
153

1 

Micofenolato 4.5.2. 565 18 68 78 58 0 11 798 

Micofenolato 
sódico 

4.5.3. 316 87 87 30 28 25 12 585 

Prednisona 4.5.4. 946 28 210 130 82 18 31 
144

5 

 
Tabla 23. Distribución de los inmunosupresores en el grupo general. 
 
 
 
La tabla 24 muestra la comparación del uso de Tacrolimus en los diferentes 
grupos. 
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Tacrolimus n % Grupos n % P 

GA 916  78,29 GB 123 86,01  0.0377 

GA 916 
 78,29 

GC 209 
 95,43 0.0001 

GA 916 
 78,29 

GD 111 
 85,38 0.0688 

GA 916  78,29 GE 100  91,74 0.0005 

GA 916  78,29 GF 34  100 0.0004 

GA 916  78,29 GG 38  100 0.0002 

GB 123 86,01  GC 209  95,43 0.0028 

GB 123 86,01  GD 111  85,38 1.0000 

GB 123 86,01  GE 100  91,74  0.1698 

GB 123 86,01  GF 34  100  0.0152 

GB 123 86,01  GG 38  100 0.0087 

GC 209 95,43 GD 111  85,38 0.0021 

GC 209 95,43 GE 100  91,74 0.2109 

GC 209 95,43 GF 34  100 0.3667 

GC 209 95,43 GG 38  100 0.3665 

GD 111 85,38 GE 100  91,74 0.1586 

GD 111 85,38 GF 34  100 0.0142 

GD 111 85,38 GG 38  100 0.0079 

GE 100 91,74 GF 34 100  0.1150 

GE 100 91,74 GG 38  100 0.1121 

GF 34 100  GG 38  100 1.0000 

 
Tabla 24. Comparación del uso del Tacrolimus en los diferentes grupos. 
 
 
 
La tabla 25 muestra la comparación del uso del micofenolato mofetilo en los 
diferentes grupos. 
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: 

Micofenolato 
mofetilo 

n % Grupos n % P 

GA 565  48,29 GB 18  12,58  0.0001 

GA 565 
48,29 

GC 68 
 31,05 0.0001 

GA 565 
48,29 

GD 78 
 60 0.0124 

GA 565 48,29 GE 58  53,21 0.3674 

GA 565 48,29 GF 0  0 0.0001 

GA 565 48,29 GG 11  28,94 0.0206 

GB 18 12,58 GC 68  31,05 0.0001 

GB 18 12,58 GD 78  60 0.0001 

GB 18 12,58 GE 58  53,21 0.0001 

GB 18 12,58 GF 0  0 0.0260 

GB 18 12,58 GG 11  28,94 0.0233 

GC 68 31,05 GD 78  60 0.0001 

GC 68 31,05 GE 58  53,21 0.0002 

GC 68 31,05 GF 0  0  0.0001 

GC 68 31,05 GG 11  28,94 0.8513 

GD 78 60 GE 58  53,21 0.2978 

GD 78 60 GF 0  0 0.0001 

GD 78 60 GG 11  28,94 0.0009 

GE 58 53,21 GF 0  0 0.0001 

GE 58 53,21 GG 11  28,94 0.0137 

GF 0  0 GG 11  28,94 0.0005 

 
Tabla 25. Comparación del uso del micofenolato mofetilo en los diferentes 
grupos. 
 
 
 
 
La tabla 26 muestra la comparación del uso del micofenolato sódico en los 
diferentes grupos. 
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: 

Micofenolato 
sódico 

n % Grupos n % P 

GA 316  27 GB 87 60,83 0.0001 

GA 316 
27 

GC 87 
40,09 0.0002 

GA 316 
27 

GD 30 
23,07 0.4026 

GA 316 27 GE 28 25,68 0.8219 

GA 316 27 GF 25 73,52 0.0001 

GA 316 27 GG 12 31,57  0.5784 

GB 87 60,83 GC 87 40,09 0.0001 

GB 87 60,83 GD 30 23,07 0.0001 

GB 87 60,83 GE 28 25,68 0.0001 

GB 87 60,83 GF 25 73,52 0.2347 

GB 87 60,83 GG 12 31,57 0.0017 

GC 87 40,09 GD 30 23,07 0.0015 

GC 87 40,09 GE 28 25,68 0.0139 

GC 87 40,09 GF 25 73,52 0.0003 

GC 87 40,09 GG 12 31,57  0.3722 

GD 30 23,07 GE 28 25,68 0.6525 

GD 30 23,07 GF 25 73,52 0.0001 

GD 30 23,07 GG 12 31,57 0.2937 

GE 28 25,68 GF 25 73,52  0.0001 

GE 28 25,68 GG 12 31,57 0.5278 

GF 25 73,52  GG 12 31,57 0.0005 

 
Tabla 26 muestra la comparación del uso del micofenolato sódico en los 
diferentes grupos. 
 
 
 
La tabla 27  muestra la comparación del uso de la prednisona en los diferentes 
grupos. 
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Prednisona n % Grupos n % P 

GA 946 80,85 GB 28 19,58 0.0001 

GA 946 
80,85 

GC 210 
95,89 0.0001 

GA 946 
80,85 

GD 130 
100 0.0001 

GA 946 80,85 GE 82 75,22 0.1656 

GA 946 80,85 GF 18 52,94 0.0003 

GA 946 80,85 GG 31 81,57 1.0000 

GB 28 19,58 GC 210 95,89 0.0001 

GB 28 19,58 GD 130 100 0.0001 

GB 28 19,58 GE 82 75,22  0.0001 

GB 28 19,58 GF 18 52,94  0.0002 

GB 28 19,58 GG 31 81,57 0.0001 

GC 210 95,89 GD 130 100 0.0294 

GC 210 95,89 GE 82 75,22 0.0001 

GC 210 95,89 GF 18 52,94 0.0001 

GC 210 95,89 GG 31 81,57 0.0038 

GD 130 100 GE 82 75,22 0.0001 

GD 130 100 GF 18 52,94 0.0001 

GD 130 100 GG 31 81,57 0.0001 

GE 82 75,22 GF 18 52,94 0.0183 

GE 82 75,22 GG 31 81,57 0.5072 

GF 18 52,94 GG 31 81,57 0.0120 

 
Tabla 27. Comparación del uso de la prednisona en los diferentes grupos. 
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Figura 51. Distribución de porcentajes de inmunosupresores en los diferentes 
subgrupos. 
 
El inmunosupresor utilizado de forma generalizada es el tacrolimus. 
En GD no se utiliza micofenolato sódico, pero sí micofenolato mofetilo 
(23.07%). 
El grupo que utiliza en menor proporción la prednisona es GB (19.58%) 
(p=0.0001). 
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5.Tipo de Diálisis. 
 

 

5.01.Tipo de Diálisis en el grupo General y subgrupos.  
 
La tabla 28 muestra la distribución de los tipos de Diálisis y condiciones en el 
grupo de pacientes del grupo general. 
 

Grupos Peritoneal Hemodiálisis Ninguna Total 

GA 106 259 805 1170 

GB 38 95 10 143 

GC 63 157 1 221 

GD 8 29 93 130 

GE 9 37 63 109 

GF 9 16 9 34 

GG 19 28 9 56 

 
Tabla 28. Distribución de tipos de Diálisis en el grupo general. 
 
La tabla 29 muestra la comparación del uso de la diálisis peritoneal. 
 

Diálisis 
Peritoneal 

n % Grupos n % P 

GA 106 9,05 GB 38 26,57 0.0001 

GA 106 9,05 GC 63 28,76 0.0001 

GA 106 9,05 GD 8 6,15 0.3275 

GA 106 9,05 GE 9 8,25 1.0000 

GA 106 9,05 GF 9 8,25 0.0033 

GA 106 9,05 GG 19 50  0.0001 

GB 38 26,57 GC 63 28,76 0.7194 

GB 38 26,57 GD 8 6,15 0.0001 

GB 38 26,57 GE 9 8,25 0.0003 

GB 38 26,57 GF 9 8,25 1 

GB 38 26,57 GG 19 50 0.0099 

GC 63 28,76 GD 8 6,15 0.0001 

GC 63 28,76 GE 9 8,25 0.0001 

GC 63 28,76 GF 9 8,25 0.8413 

GC 63 28,76 GG 19 50 0.0137 

GD 8 6,15 GE 9 8,25 0.6167 

GD 8 6,15 GF 9 8,25 0.0019 

GD 8 6,15 GG 19 50 0.0001 

GE 9 8,25 GF 9 8,25 0.0141 

GE 9 8,25 GG 19 50 0.0001 

GF 9 8,25 GG 19 50  0.0540 

Tabla 29. Comparación del uso de la diálisis peritoneal. 
La tabla 30 muestra la comparación del uso de la hemodiálisis. 
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Hemodiálisis n % Grupos n % P 

GA 259 22,13 GB 95 66,43  0.0001 

GA 259 22,13 GC 157 71,68 0.0001 

GA 259 22,13 GD 29 22,3 1.0000 

GA 259 22,13 GE 37 33,94 0.0086 

GA 259 22,13 GF 16 47,05 0.0015 

GA 259 22,13 GG 28 73,68 0.0001 

GB 95 66,43 GC 157 71,68 0.2952 

GB 95 66,43 GD 29 22,3  0.0001 

GB 95 66,43 GE 37 33,94  0.0001 

GB 95 66,43 GF 16 47,05 0.0480 

GB 95 66,43 GG 28 73,68 0.4399 

GC 157 71,68 GD 29 22,3 0.0001 

GC 157 71,68 GE 37 33,94 0.0001 

GC 157 71,68 GF 16 47,05 0.0056 

GC 157 71,68 GG 28 73,68 1.0000 

GD 29 22,3 GE 37 33,94 0.0587 

GD 29 22,3 GF 16 47,05  0.0085 

GD 29 22,3 GG 28 73,68 0.0001 

GE 37 33,94 GF 16 47,05 0.2221 

GE 37 33,94 GG 28 73,68 0.0001 

GF 16 47,05 GG 28 73,68 0.0295 

 
Tabla 30. Comparación del uso de la hemodiálisis. 
 
La tabla 31 muestra la comparación de la distribución de los pacientes que no 
realizaron diálisis. 
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Ninguna n % Grupos n % P 

GA 805 68,8 GB 10 6,99 0.0001 

GA 805 68,8 GC 1 0,45 0.0001 

GA 805 68,8 GD 93 71,53 0.5500 

GA 805 68,8 GE 63 57,79 0.0239 

GA 805 68,8 GF 9 26,47 0.0001 

GA 805 68,8 GG 9 26,47 0.0001 

GB 10 6,99 GC 1 0,45 0.0005 

GB 10 6,99 GD 93 71,53 0.0001 

GB 10 6,99 GE 63 57,79 0.0001 

GB 10 6,99 GF 9 26,47 0.0029 

GB 10 6,99 GG 9 26,47 0.0060 

GC 1 0,45 GD 93 71,53 0.0001 

GC 1 0,45 GE 63 57,79 0.0001 

GC 1 0,45 GF 9 26,47 0.0001 

GC 1 0,45 GG 9 26,47 0.0001 

GD 93 71,53 GE 63 57,79 0.0296 

GD 93 71,53 GF 9 26,47 0.0001 

GD 93 71,53 GG 9 26,47 0.0001 

GE 63 57,79 GF 9 26,47 0.0016 

GE 63 57,79 GG 9 26,47 0.0003 

GF 9 26,47 GG 9 26,47 0.7928 

Tabla 31. Comparación de la distribución de los pacientes que no realizaron 
diálisis. 
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 Figura 52. Distribución del porcentaje de los tipos de diálisis en los diferentes grupos. 

 
Los pacientes que más frecuentemente fueron trasplantados en fase de 
prediálisis fueron los del grupo GD (71.53%) (p=0.0001), seguido de GE 
(57.79%) (p=0.0016). 
La mayor proporción de pacientes con hemodiálisis se dio en GG (73.68%) 
seguido de GC (71.68%) (p=0.0001). 
La mayor proporción de pacientes con diálisis peritoneal se dio en GG (50%) 
seguido de GC (28.76%) (p=0.0001). 
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6.Función Renal. 
 

 

6.01. Función Renal en el grupo General y subgrupos.  
 
La tabla 32 muestra la distribución de la Función Renal y condiciones en el 
grupo de pacientes del grupo general: 
 

FUNCIÓN 
RENAL Normal=1 

Hiperinmunizado
=2 Otras=3 

Deterioro 
Función 
Renal=4 

Pérdida 
del 
Injerto=5 Total 

GRUPO A 500 9 600 61 0 1170 

GRUPO B 134 0 0 0 10 143 

GRUPO C 122 17 60 20 0 219 

GRUPO D 42 1 78 9 0 130 

GRUPO E 34 0 57 18 0 109 

GRUPO F 34 0 0 0 0 34 

GRUPO G 29 0 9 0 0 38 

 
Tabla 32. Distribución de la Función Renal en el grupo general. 
 
La tabla 33 muestra la comparación entre los grupos de la distribución de 
pacientes con función renal normal. 
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FUNCIÓN 
RENAL, 
Normal=1 

n % Grupos n % P 

GA 500  42,73 GB 134 93,70  0.0001 

GA 500 42,73 GC 122 55,70 0.0005 

GA 500 42,73 GD 42  32,30 0.0243 

GA 500 42,73 GE 34  31,19 0.0196 

GA 500 42,73 GF 34  100 0.0001 

GA 500 42,73 GG 29  76,31 0.0001 

GB 134 93,70  GC 122 55,70 0.0001 

GB 134 93,70  GD 42  32,30 0.0001 

GB 134 93,70  GE 34  31,19  0.0001 

GB 134 93,70  GF 34  100 0.2098 

GB 134 93,70  GG 29  76,31 0.0038 

GC 122 55,70 GD 42  32,30 0.0001 

GC 122 55,70 GE 34  31,19 0.0001 

GC 122 55,70 GF 34  100 0.0001 

GC 122 55,70 GG 29  76,31 0.0200 

GD 42 32,30 GE 34  31,19 0.8897 

GD 42 32,30 GF 34  100 0.0001 

GD 42 32,30 GG 29  76,31 0.0001 

GE 34 31,19 GF 34 100  0.0001 

GE 34 31,19 GG 29  76,31 0.0001 

GF 34  100 GG 29  76,31 0.0025 

 
Tabla 33. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes con 
función renal normal. 
 
 
La tabla 34 muestra la comparación entre los grupos de la distribución de 
pacientes con hiperinmunización. 
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FUNCIÓN RENAL, 
Hiperinmunizado=
2 

n % 
Grupo
s 

n % P 

GA 
9 

 7,6
9 

GB 
0 

0  
0.6090 

GA 9 7,69 GC 17  7,76 0.0001 

GA 9 7,69 GD 1  0,76 1.0000 

GA 9 7,69 GE 0  0 1.0000 

GA 9 7,69 GF 0  0 1.0000 

GA 
9 

 7,6
9 

GG 
0 

 0 
1.0000 

GB 0  0 GC 17  7,76 0.0002 

GB 0  0 GD 1  0,76 0.4762 

GB 0  0 GE 0  0 1.0000 

GB 0  0 GF 0  0 1.0000 

GB 0  0 GG 0  0 1.0000 

GC 
17 

 7,7
6 

GD 
1 

 0,76 
0.0044 

GC 
17 

 7,7
6 

GE 
0 

 0 
0.0011 

GC 
17 

 7,7
6 

GF 
0 

 0 
0.1394 

GC 
17 

 7,7
6 

GG 
0 

 0 
0.0851 

GD 
1 

 0,7
6 

GE 
0 

 0 
1.0000 

GD 
1 

 0,7
6 

GF 
0 

 0 
1.0000 

GD 
1 

 0,7
6 

GG 
0 

 0 
1.0000 

GE 0  0 GF 0  0 1.0000 

GE 0  0 GG 0  0 1.0000 

GF 0  0 GG 0  0 1.0000 

 
Tabla 34. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes con 
hiperinmunización. 
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La tabla 35 muestra la comparación entre los grupos de la distribución de 
pacientes con función renal en la categoría de “otros”. 
 

FUNCIÓN 
RENAL, 
Otras=3 

n % Grupos n % P 

GA 600  51,28 GB 0 0  0.0001 

GA 600 51,28 GC 60  27,39 0.0001 

GA 600 51,28 GD 78  60 0.0001 

GA 600 51,28 GE 57  52,29 0.0001 

GA 600 51,28 GF 0  0 0.0630 

GA 600 51,28 GG 9  23,68 0.0111 

GB 0  0 GC 60  27,39 0.0001 

GB 0  0 GD 78  60 0.0001 

GB 0  0 GE 57  52,29 0.0001 

GB 0  0 GF 0  0 1.0000 

GB 0  0 GG 9  23,68 0.0001 

GC 60 27,39 GD 78  60 0.0001 

GC 60 27,39 GE 57  52,29 0.0001 

GC 60 27,39 GF 0  0 0.0001 

GC 60 27,39 GG 9  23,68 0.6965 

GD 78 60 GE 57  52,29 0.2414 

GD 78 60 GF 0  0 0.0001 

GD 78 60 GG 9  23,68 0.0001 

GE 57  52,29 GF 0  0  0.0001 

GE 57  52,29 GG 9  23,68 0.0024 

GF 0  0 GG 9 23,68  0.0025 

 
Tabla 35. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes con 
función renal en la categoría de “otros”. 
 
 
 
La tabla 36 muestra la  comparación entre los grupos de la distribución de 
pacientes con función renal deteriorada. 
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FUNCIÓN 
RENAL, 
Deterioro 
Función 
Renal=4 

n % Grupos n % P 

GA 61  5,21 GB 0 0  0.0012 

GA 61  5,21 GC 20  9,13 0.0280 

GA 61  5,21 GD 9  6,92 0.4110 

GA 61  5,21 GE 18  16,51 0.0001 

GA 61  5,21 GF 0  0 0.4119 

GA 61  5,21 GG 0  0 0.2557 

GB 0  0 GC 20  9,13 0.0001 

GB 0  0 GD 9  6,92 0.0011 

GB 0  0 GE 18  16,51 0.0001 

GB 0  0 GF 0  0 1.0000 

GB 0  0 GG 0  0 1.0000 

GC 20  9,13 GD 9  6,92 0.5506 

GC 20  9,13 GE 18  16,51 0.0659 

GC 20  9,13 GF 0  0 0.0853 

GC 20  9,13 GG 0  0 0.0516 

GD 9  6,92 GE 18  16,51 0.0240 

GD 9  6,92 GF 0  0 0.2061 

GD 9  6,92 GG 0  0 0.2114 

GE 18  16,51 GF 0  0 0.0071 

GE 18  16,51 GG 0  0 0.0039 

GF 0  0 GG 0  0 1.0000 

 
Tabla 36. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes con 
función renal deteriorada. 
 
 
 
 
 
La tabla 37 muestra la comparación entre los grupos de la distribución de 
pacientes con pérdida del injerto. 
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FUNCIÓN 
RENAL, 
Pérdida 
del 
Injerto=5 

n % Grupos n % P 

GA 0  0 GB 9  6,29 0.0001 

GA 0  0 GC 0  0 1.0000 

GA 0  0 GD 0  0 1.0000 

GA 0  0 GE 0  0 1.0000 

GA 0  0 GF 0  0 1.0000 

GA 0  0 GG 0  0 1.0000 

GB 9  6,29 GC 0  0 0.0002 

GB 9  6,29 GD 0  0 0.0037 

GB 9  6,29 GE 0  0 0.0059 

GB 9  6,29 GF 0  0 0.2098 

GB 9  6,29 GG 0  0 0.2075 

GC 0  0 GD 0  0 1.0000 

GC 0  0 GE 0  0 1.0000 

GC 0  0 GF 0  0 1.0000 

GC 0  0 GG 0  0 1.0000 

GD 0  0 GE 0  0 1.0000 

GD 0  0 GF 0  0 1.0000 

GD 0  0 GG 0  0 1.0000 

GE 0  0 GF 0  0 1.0000 

GE 0  0 GG 0  0 1.0000 

GF 0  0 GG 0  0 1.0000 

 
Tabla 37. Comparación de la distribución de pacientes con pérdida del injerto. 
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Figura 53. Distribución del porcentajes de la función renal en los diferentes grupos. 

 
La proporción más elevada de función renal normal se obtuvo en GF: mujeres 
con incontinencia urinaria o prolapso (100% de injertos funcionantes con función 
renal normal), fue superior respecto a los grupos GA (p=0.0001), GC (p=0.0001), 
GD (p=0.0001), GE (p=0.0001),  GG (p=0.0025). No fue superior respecto a GB: 
ITU pre-trasplante  (93.70%) (p=0.2098). 
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Las proporciones más bajas de función renal normal se obtuvieron en GE: varones con 

RTUP pre – trasplante (31.19%), seguido de GD: litiasis urinaria y síntomas relacionados 

con la misma previos al trasplante (32.30%), respecto al resto de grupos (p=0.0001). 

 

En estos dos grupos se encontró en GD una proporción de deterioro renal (con creatinina 

en torno a 2mg/dl) en 60% de pacientes y en GE 52.29%, es decir, proporciones 

superiores al resto de grupos (p=0.0001). 

El grupo donde más se encontró pérdida del injerto fue el GB: pacientes con ITU pre - 

trasplante (6.29%) (p=0.0001). 

En otros estudios de investigación de nuestro grupo, se ha investigado la relación de ITU  

pre - trasplante con ITU postrasplante. Se encontró que en términos globales, no hubo 

diferencias en el pronóstico de la función del injerto entre los pacientes con ITU o sin 

ITU después del injerto. En los pacientes que presentaron ITU post-trasplante fue más 

frecuente la ITU pre-trasplante (14.26%) frente a los que no presentaron ITU post – 

trasplante (GB:2.22%) (150).  

 

 
 
 
7.TAC.  
7.01.TAC en el grupo General y subgrupos.  

 
La tabla 38 muestra la distribución de los hallazgos en TAC en la muestra 
genera. 
 

FUNCIÓ
N 
RENAL 

Normal=
1 

Dilatación=
2 

Litiasis=
3 

Estenosis de 
la 
anastomosis
=4 Otros=5 Total 

GRUPO 
A 903 18 0 49 200 1170 

GRUPO 
B 72 21 1 5 44 143 

GRUPO 
C 71 36 1 40 71 219 

GRUPO 
D 74 10 18 9 19 130 

GRUPO 
E 94 1 0 0 14 109 

GRUPO 
F 18 0 0 7 9 34 

GRUPO 
G 10 1 0 1 26 38 

 
Tabla 38. Distribución de los hallazgos en TAC en la muestra general. 
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La tabla 39 muestra la comparación entre los grupos de los pacientes que 
tuvieron un TAC normal. 
 

TAC, 
Normal=1 

n % Grupos n % P 

GA 903  77,17 GB 72  50,34 0.0001 

GA 903 77,17 GC 71  32,42 0.0001 

GA 903 77,17 GD 74  56,92 0.0001 

GA 903 77,17 GE 94  86,23 0.0295 

GA 903 77,17 GF 18  52,94 0.0031 

GA 903 77,17 GG 10  26,31 0.0001 

GB 72 50,34 GC 71  32,42 0.0009 

GB 72 50,34 GD 74  56,92 0.3312 

GB 72 50,34 GE 94  86,23 0.0001 

GB 72 50,34 GF 18  52,94 0.8498 

GB 72 50,34 GG 10  26,31 0.0100 

GC 71 32,42 GD 74  56,92 0.0001 

GC 71 32,42 GE 94  86,23 0.0001 

GC 71 32,42 GF 18  52,94  0.0323 

GC 71 32,42 GG 10  26,31 0.5712 

GD 74 56,92 GE 94  86,23  0.0001 

GD 74 56,92 GF 18  52,94 0.7016 

GD 74 56,92 GG 10  26,31 0.0015 

GE 94 86,23 GF 18  52,94 0.0002 

GE 94 86,23 GG 10  26,31 0.0001 

GF 18  52,94 GG 10 26,31  0.0002 

Tabla 39. Comparación entre los grupos de los pacientes que tuvieron un TAC 
normal. 
 
 
 
La tabla 40 muestra la comparación entre los grupos de los pacientes que 
tuvieron un TAC con hallazgo de dilatación. 
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TAC,Dilatación=
2 

n % 
Grupo
s 

n % P 

GA 18  1,53 GB 21 14,68  0.0001 

GA 18 1,53 GC 36  16,43 0.0001 

GA 18 1,53 GD 10  7,69 0.0002 

GA 18 1,53 GE 1  0,91 1.0000 

GA 18 1,53 GF 0  0 1.0000 

GA 18 1,53 GG 1  2,63 0.4577 

GB 
21 

14,68
  

GC 
36 

 16,43 
0.7681 

GB 
21 

14,68
  

GD 
10 

 7,69 
0.0857 

GB 
21 

14,68
  

GE 
1 

 0,91 
0.0001 

GB 
21 

14,68
  

GF 
0 

 0 
0.0152 

GB 
21 

14,68
  

GG 
1 

 2,63 
0.0498 

GC 
36 

 16,4
3 

GD 
10 

 7,69 
0.0217 

GC 
36 

 16,4
3 

GE 
1 

 0,91 
0.0001 

GC 
36 

 16,4
3 

GF 
0 

 0 
0.0065 

GC 
36 

 16,4
3 

GG 
1 

 2,63 
0.0231 

GD 10 7,69 GE 1  0,91 0.0131 

GD 10 7,69 GF 0  0 0.1240 

GD 10 7,69 GG 1  2,63 0.4592 

GE 1  0,91 GF 0 0  1.0000 

GE 1  0,91 GG 1  2,63 0.4489 

GF 0  0 GG 1  2,63 1.0000 

Tabla 40. Comparación entre los grupos de los pacientes que tuvieron un TAC 
con hallazgo de dilatación. 
 
La tabla 41 muestra la comparación entre los grupos de los pacientes que 
tuvieron un TAC con hallazgo de litiasis. 
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TAC,Litiasis=3 

n % Grupos n % P 

GA 0  0 GB 1  0,69 0.1089 

GA 0  0 GC 1  0,45 0.1577 

GA 0  0 GD 18  13,84 0.0001 

GA 0  0 GE 0  0 1.0000 

GA 0  0 GF 0  0 1.0000 

GA 0  0 GG 0  0 1.0000 

GB 1  0,69 GC 1  0,45 1.0000 

GB 1  0,69 GD 18  13,84 0.0001 

GB 1  0,69 GE 0  0 1.0000 

GB 1  0,69 GF 0  0 1.0000 

GB 1  0,69 GG 0  0 1.0000 

GC 1  0,45 GD 18  13,84 0.0001 

GC 1  0,45 GE 0  0 1.0000 

GC 1  0,45 GF 0  0 1.0000 

GC 1  0,45 GG 0  0 1.0000 

GD 18  13,84 GE 0 0   0.0001 

GD 18  13,84 GF 0  0 0.0260 

GD 18  13,84 GG 0  0 0.0139 

GE 0  0 GF 0  0 1.0000 

GE 0  0 GG 0  0 1.0000 

GF 0  0 GG 0  0 1.0000 

 
Tabla 41. Comparación entre los grupos de los pacientes que tuvieron un TAC 
con hallazgo de litiasis. 
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La tabla 42 muestra la comparación entre los grupos de los pacientes que 
tuvieron un TAC con hallazgo de estenosis de la ureteroneocistostomía. 
 
 

TAC, 
Estenosis de 
la 
anastomosis=4 

n % Grupos n % P 

GA 49  4,18 GB 5  3,49 0.8262 

GA 49 4,18 GC 40  18,26 0.0001 

GA 49 4,18 GD 9  6,92 0.1743 

GA 49 4,18 GE 0  0 0.0180 

GA 49 4,18 GF 7  18,42 0.0007 

GA 49 4,18 GG 1  2,63 1.0000 

GB 5  3,49 GC 40  18,26 0.0001 

GB 5 3,49 GD 9  6,92  0.2732 

GB 5 3,49 GE 0  0 0.0714 

GB 5 3,49 GF 7  18,42 0.0021 

GB 5 3,49 GG 1  2,63 1.0000 

GC 40  18,26 GD 9  6,92 0.0001 

GC 40  18,26 GE 0  0 0.0714 

GC 40  18,26 GF 7  18,42 0.0021 

GC 40  18,26 GG 1  2,63 1.0000 

GD 9  6,92 GE 0  0 0.0044 

GD 9 6,92 GF 7  18,42 0.0251 

GD 9 6,92 GG 1  2,63 0.4588 

GE 0 0  GF 7  18,42 0.0001 

GE 0  0 GG 1  2,63 0.2585 

GF 7  18,42 GG 1 2,63  0.0227 

 
Tabla 42. Comparación entre los grupos de los pacientes que tuvieron un TAC 
con hallazgo de estenosis de la ureteroneocistostomía. 
 
 
 
 
 
La tabla 43 muestra la comparación entre los grupos de los pacientes que 
tuvieron un TAC con hallazgos codificados como “otros”. 
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TAC,Otros=5 

n % Grupos n % P 

GA 200  17,09 GB 44 30,76  0.0002 

GA 200  17,09 GC 71  32,42 0.0001 

GA 200 17,09 GD 19  14,61 0.5378 

GA 200 17,09 GE 14  12,84 0.2854 

GA 200 17,09 GF 9  26,47 0.1670 

GA 200 17,09 GG 26  68,42 0.0001 

GB 44 30,76  GC 71  32,42 0.8175 

GB 44 30,76  GD 19  14,61 0.0016 

GB 44 30,76  GE 14  12,84 0.0008 

GB 44 30,76  GF 9  26,47 0.6822 

GB 44 30,76  GG 26  68,42 0.0001 

GC 71 32,42 GD 19  14,61 0.0002 

GC 71 32,42 GE 14  12,84  0.0001 

GC 71 32,42 GF 9  26,47 0.5565 

GC 71 32,42 GG 26  68,42 0.0001 

GD 19  14,61 GE 14  12,84 0.7115 

GD 19  14,61 GF 9  26,47 0.1246 

GD 19  14,61 GG 26  68,42 0.0001 

GE 14 12,84 GF 9  26,47 0.0670 

GE 14 12,84 GG 26  68,42 0.0001 

GF 9  26,47 GG 26  68,42 0.0005 

 
Tabla 43. Comparación entre los grupos de los pacientes que tuvieron un TAC 
con hallazgos codificados como “otros”. 
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Figura 54. Distribución de los porcentajes de los hallazgos en el TAC en los 
diferentes grupos. 
 
La mayor proporción de TAC normal se encontró en GE (86.23%), seguido de GA 

(77.17%) respecto a los otros grupos (p=0.0001). 

 

La mayor proporción de hallazgo en el TAC de estenosis en la anastomosis uretrovesical 

se encontró en GC (18.26%) y en GF (18.42%) respecto a los otros grupos (p=0.0001 y 

p=0.0021 respectivamente). 
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La mayor proporción de hallazgo en el TAC de litiasis en el injerto se encontró en GD: 

pacientes que presentaban litiasis urinaria en el aparato urinario nativo antes de recibir el 

trasplante (13.84%) respecto a los otros grupos (p=0.0001). 

La mayor proporción de hallazgo en el TAC de dilatación de la vía urinaria del injerto se 

encontró en GC (16.43%) y en GB (14.68%) respecto a los otros grupos (p=0.0001). 

 

La relación entre el hallazgo en el TAC de dilatación de la vía urinaria del injerto y la 

función renal fue que en todos los pacientes con ectasia del injerto se encontraban en la 

situación de injerto hiperinmunizado. Lo mismo ocurrió en los pacientes que presentaron 

litiasis en los TAC de seguimiento del injerto. 

La relación entre el hallazgo en el TAC de estenosis en la anastomosis uretrovesical y la 

función renal se encontró con resultado de función renal codificado como “3”: 

Complicaciones del injerto que no implican pérdida del mismo (litiasis, glomerulopatía, 

toxicidad medicamentosa, quistes, virus, ectasia, reimplante ureteral, reflujo 

vesicoureteral). 

 
     
8.Ecosonograma. 

 

 

8.01.Ecosonograma en el grupo General y subgrupos.  
 
La tabla 44 muestra la distribución de los hallazgos en ecosonograma en la 
muestra general. 
 

Ecosonog
rama 

Norm
al=1 

Dilataci
ón=2 

Litiasi
s=3 

Estenosis de la 
anastomosis=4 

Otro
s=5 

Indice de Resistencia 
elevado=6 

Tot
al 

GRUPO 
A 793 7 11 0 284 75 

11
70 

GRUPO 
B 45 9 0 0 81 8 

14
3 

GRUPO 
C 54 8 0 0 78 79 

21
9 

GRUPO 
D 94 1 0 0 15 20 

13
0 

GRUPO 
E 65 1 9 0 26 8 

10
9 

GRUPO 
F 9 0 0 0 18 7 34 

GRUPO 
G 10 0 0 0 18 10 38 

Tabla 44. Distribución de los hallazgos en ecosonograma en la muestra 
general. 
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La tabla 45 muestra la comparación entre los grupos de los pacientes con 
ecosonograma normal. 
 

Ecosonograma, 
Normal=1 

n % Grupos n % P 

GA 793  67,77 GB 45 31,46  0.0001 

GA 793 67,77 GC 54  24,65 0.0001 

GA 793 67,77 GD 94  72,30 0.3215 

GA 793 67,77 GE 65  59,63 0.0887 

GA 793 67,77 GF 9  26,47 0.0001 

GA 793 67,77 GG 10  26,31 0.0001 

GB 45 31,46  GC 54  24,65 0.1845 

GB 45 31,46  GD 94  72,30 0.0001 

GB 45 31,46  GE 65  59,63 0.0001 

GB 45 31,46  GF 9  26,47 0.6804 

GB 45 31,46  GG 10  26,31 0.6918 

GC 54 24,65 GD 94  72,30 0.0001 

GC 54 24,65 GE 65  59,63 0.0001 

GC 54 24,65 GF 9  26,47 0.8325 

GC 54 24,65 GG 10  26,31  0.8401 

GD 94 72,30 GE 65  59,63 0.0405 

GD 94 72,30 GF 9  26,47 0.0001 

GD 94 72,30 GG 10  26,31 0.0001 

GE 65 59,63 GF 9  26,47 0.0008 

GE 65 59,63 GG 10  26,31 0.0006 

GF 9  26,47 GG 10  26,31 1.0000 

Tabla 45. Comparación entre los grupos de los pacientes con ecosonograma 
normal. 
 
 
 
 
La tabla 46 muestra la comparación entre los grupos de la distribución de 
pacientes que en el ecosonograma tuvieron dilatación. 
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Ecosonograma,Dilatación=
2 

n % 
Grupo
s 

n 

 

% P 

GA 
7 

0,59
  

GB 
9 

 
 6,29 

0.0001 

GA 
7 

0,59
  

GC 
8 

 
 3,65 

0.0008 

GA 
7 

0,59
  

GD 
1 

 
 0,76 

0.5706 

GA 
7 

0,59
  

GE 
1 

 
 0,91 

0.5106 

GA 
7 

0,59
  

GF 
0 

 
 0 

1.0000 

GA 
7 

0,59
  

GG 
0 

 
 0 

1.0000 

GB 
9 

 6,2
9 

GC 
8 

 
 3,65 

0.3105 

GB 9 6,29 GD 1   0,76 0.0206 

GB 9 6,29 GE 1   0,91 0.0465 

GB 9 6,29 GF 0   0  0.2098 

GB 9 6,29 GG 0   0 0.2075 

GC 
8 

 3,6
5 

GD 
1 

 
 0,76 

0.1619 

GC 8 3,65 GE 1   0,91 0.2810 

GC 8 3,65 GF 0   0 0.6026 

GC 8 3,65 GG 0   0 0.6089 

GD 
1 

 0,7
6 

GE 
1 

 
0,91  

1.0000 

GD 
1 

 0,7
6 

GF 
0 

 
 0 

1.0000 

GD 
1 

 0,7
6 

GG 
0 

 
 0 

1.0000 

GE 
1 

 0,7
6 

GF 
0 

 
 0 

1.0000 

GE 
1 

 0,7
6 

GG 
0 

 
 0 

1.0000 

GF 0  0 GG 0   0 1.0000 

Tabla 46. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes que en 
el ecosonograma tuvieron dilatación. 
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La tabla 47 muestra la comparación entre los grupos de la distribución de 
pacientes que en el ecosonograma tuvieron litiasis. 
 

Ecosonograma,Litiasis
=3 

n % 
Grupo
s 

n % P 

GA 
11 

 0,9
4 

GB 
0 

 0 
0.6205 

GA 
11 

 0,9
4 

GC 
0 

 0 
0.2304 

GA 
11 

 0,9
4 

GD 
0 

 0 
0.6150 

GA 
11 

 0,9
4 

GE 
9 

 8,25 
0.0001 

GA 
11 

 0,9
4 

GF 
0 

 0 
1.0000 

GA 
11 

 0,9
4 

GG 
0 

 0 
1.0000 

GB 0  0 GC 0  0 1.0000 

GB 0  0 GD 0  0 1.0000 

GB 0  0 GE 9  8,25 0.0004 

GB 0  0 GF 0  0 1.0000 

GB 0  0 GG 0  0 1.0000 

GC 0  0 GD 0  0 1.0000 

GC 0  0 GE 9  8,25 0.0001 

GC 0  0 GF 0  0 1.0000 

GC 0  0 GG 0  0 1.0000 

GD 0  0 GE 9  8,25 0.0033 

GD 0  0 GF 0  0 1.0000 

GD 0  0 GG 0  0 1.0000 

GE 
9 

 8,2
5 

GF 
0 

 0 
0.1150 

GE 
9 

 8,2
5 

GG 
0 

 0 
0.1121 

GF 0  0 GG 0  0 1.0000 

Tabla 47. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes que en 
el ecosonograma tuvieron litiasis. 
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La tabla 48 muestra la comparación entre los grupos de la distribución de 
pacientes que en el ecosonograma tuvieron hallazgos codificados como “otros”. 
 
: 

Ecosonograma,Otros=
5 

 

n % 
Grupo
s 

n % P 

GA 
 

284 
 24,2
7 

GB 
81 

 56,64 
0.0001 

GA  284 24,27 GC 78  35,61 0.0008 

GA  284 24,27 GD 15  11,53 0.0006 

GA  284 24,27 GE 26  23,85 1.0000 

GA  284 24,27 GF 18  52,94 0.0004 

GA  284 24,27 GG 18  47,36 0.0034 

GB 
 

81 
 56,6
4 

GC 
78 

 35,61 
0.0001 

GB  81 56,64 GD 15  11,53 0.0001 

GB  81 56,64 GE 26  23,85 0.0001 

GB  81 56,64 GF 18  52,94 0.7053 

GB  81 56,64 GG 18  47,36 0.3607 

GC 
 

78 
 35,6
1 

GD 
15 

 11,53 
 0.0001 

GC  78 35,61 GE 26  23,85 0.0328 

GC  78 35,61 GF 18  52,94 0.0593 

GC  78 35,61 GG 18  47,36 0.2036 

GD 
 

15 
11,53
  

GE 
26 

 23,85 
0.0155 

GD 
 

15 
 11,5
3 

GF 
18 

 52,94 
0.0001 

GD 
 

15 
 11,5
3 

GG 
18 

 47,36 
0.0001 

GE 
 

26 
 23,8
5 

GF 
18 

 52,94 
0.0025 

GE 
 

26 
 23,8
5 

GG 
18 

 47,36 
0.0126 

GF 
 

18 
 47,3
6 

GG 
18 47,36  0.8136 

Tabla 48. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes que en 
el ecosonograma tuvieron hallazgos codificados como “otros”. 
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La tabla 49 muestra la comparación entre los grupos de la distribución de 
pacientes que en el ecosonograma tuvieron hallazgos de índice de resistencia 
alto. 
 

Ecosonograma, 
Índice de 
resistencia 
alto=6 

n % Grupos n % P 

GA 75  6,41 GB 8  5,59 0.8559 

GA 75 6,41 GC 79  36,07  0.0001 

GA 75 6,41 GD 20  15,38 0.0010 

GA 75 6,41 GE 8  7,33 0.6838 

GA 75 6,41 GF 7  20,58 0.0063 

GA 75 6,41 GG 10  26,31 0.0002 

GB 8  5,59 GC 79  36,07 0.0001 

GB 8  5,59 GD 20  15,38 0.0096 

GB 8  5,59 GE 8  7,33 0.6121 

GB 8  5,59 GF 7  20,58 0.0115 

GB 8  5,59 GG 10  26,31 0.0008 

GC 79  36,07 GD 20  15,38 0.0001 

GC 79  36,07 GE 8  7,33 0.0001 

GC 79  36,07 GF 7  20,58 0.0829 

GC 79  36,07 GG 10  26,31 0.2728 

GD 20  15,38 GE 8  7,33 0.0688 

GD 20  15,38 GF 7  20,58 0.4465 

GD 20  15,38 GG 10  26,31 0.1485 

GE 8  7,33 GF 7  20,58 0.0487 

GE 8  7,33 GG 10  26,31 0.0072 

GF 7   GG 10  26,31 0.0487 

Tabla 49. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes que en 
el ecosonograma tuvieron hallazgos de índice de resistencia alto. 
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Figura 55. Distribución del porcentajes de los hallazgos en  el ecosonograma 
en los diferentes grupos. 
 
Resultó con mayor proporción de ecografía del injerto normal el grupo GD (72.30%) 

seguido de GA (67.77%) y GE (59.63%) respecto a los demás grupos (p=0.0001). 

Resultó con mayor proporción de resultado en la ecografía del injerto de índice de 

resistencia elevado en el grupo GC (36.07%) seguido de GG (26.31%) y GF (20.58%) 

respecto a los demás grupos (p=0.0001). 

El hallazgo en la ecografía del injerto de normalidad se relacionó con resultado de función 

renal normal en todos los grupos. 
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El hallazgo en la ecografía del injerto de ectasia del sistema excretor (n=22) se relacionó 

el siguiente resultado de función renal: 1 n=9 (40.90%), 3 n=8 (36.36%), 4 n=5 (22.72%). 

Resultó con mayor proporción de ecografía del injerto con ectasia del sistema excretor el 

grupo GB (6.29%) seguido de GC (3.65%) respecto a los demás grupos (p=0.0001 y 

p=0.0008 respectivamente). 

 

Es decir, en los casos de ectasia del sistema excretor del injerto, resultó función normal 

en el 40.90% de los casos, Complicaciones del injerto que no implican pérdida del mismo 

(litiasis, glomerulopatía, toxicidad medicamentosa, quistes, virus, ectasia, reimplante 

ureteral, reflujo vesicoureteral) en el 36.36% de los casos y deterioro de la función renal 

sin llegar a pérdida del injerto en el 22.72%. 

El hallazgo en la ecografía-doppler del injerto de índice de resistencia elevado se 

relacionó con resultado de función renal normal en todos los grupos. 

Resultó diferente el hallazgo de litiasis en el injerto entre TAC y ecografía: por TAC hubo 

más litiasis en GD (13.84%), mientras que por ecografía hubo más litiasis en GE  (8.25%). 

 

9.Cistouretrografía miccional secuencial (CUMS).   
 

 
La tabla 50 muestra la distribución de los hallazgos en la CUMS en la muestra 
general. 
 

FUNCIÓN 
RENAL Normal=1 Otros=2 Total 

GRUPO A 1094 76 1170 

GRUPO B 120 23 143 

GRUPO C 157 62 219 

GRUPO D 111 19 130 

GRUPO E 100 9 109 

GRUPO F 25 9 34 

GRUPO G 20 18 38 

 
Tabla 50. Distribución de los hallazgos en la CUMS en la muestra general. 
 
La tabla 51 muestra la comparación entre grupos de la distribución de los 
pacientes con CUMS normal. 
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CUMS, 
Normal=1 

N % Grupos n % P 

GA 1094  93,50 GB 120  83,91 0.0003 

GA 1094 93,50 GC 157  71,68 0.0001 

GA 1094 93,50 GD 111  85,38 0.0021 

GA 1094 93,50 GE 100  91,74 0.4258 

GA 1094 93,50 GF 25  73,52 0.0003 

GA 1094 93,50 GG 20  52,63 0.0001 

GB 120 83,91 GC 157  71,68 0.0077 

GB 120 83,91 GD 111  85,38 0.8668 

GB 120 83,91 GE 100  91,74 0.0850 

GB 120 83,91 GF 25  73,52 0.2128 

GB 120 83,91 GG 20  52,63 0.0001 

GC 157 71,68 GD 111  85,38 0.0038 

GC 157 71,68 GE 100  91,74 0.0001 

GC 157 71,68 GF 25  73,52 1.0000 

GC 157 71,68 GG 20  52,63 0.0233 

GD 111 85,38 GE 100  91,74 0.1586 

GD 111 85,38 GF 25  73,52 0.1246 

GD 111 85,38 GG 20  52,63 0.1586 

GE 100  91,74 GF 25  73,52 0.1246 

GE 100  91,74 GG 20  52,63 0.0001 

GF 25  73,52 GG 20  52,63 0.0894 

Tabla 51. Comparación entre grupos de la distribución de los pacientes con 
CUMS normal. 
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La tabla 52 muestra la comparación entre grupos de la distribución de los 
pacientes con CUMS con resultado codificado como “otros”. 
: 

CUMS,Otros=2 
n % Grupos n % P 

GA 76  6,49 GB 23 16,08  0.0003 

GA 76 6,49 GC 62  28,31 0.0001 

GA 76 6,49 GD 19  14,61 0.0021 

GA 76 6,49 GE 9  8,25 0.4258 

GA 76 6,49 GF 9  26,47 0.0003 

GA 76 6,49 GG 18  47,36 0.0001 

GB 23 16,08  GC 62  28,31 0.0077 

GB 23 16,08  GD 19  14,61 0.8668 

GB 23 16,08  GE 9  8,25 0.0850 

GB 23 16,08  GF 9  26,47 0.2128 

GB 23 16,08  GG 18  47,36 0.0001 

GC 62 28,31 GD 19  14,61 0.0038 

GC 62 28,31 GE 9  8,25 0.0001 

GC 62 28,31 GF 9  26,47 1.0000 

GC 62 28,31 GG 18  47,36 0.0233 

GD 19 14,61 GE 9  8,25 0.1586 

GD 19 14,61 GF 9  26,47 0.1246 

GD 19 14,61 GG 18  47,36 0.1586 

GE 9 8,25 GF 9  26,47 0.1246 

GE 9 8,25 GG 18  47,36 0.0001 

GF 9 26,47  GG 18  47,36 0.0894 

Tabla 52. Comparación entre grupos de la distribución de los pacientes con 
CUMS con resultado codificado como “otros”. 
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Figura 56.Distribución de porcentajes de los hallazgos en la  CUMS en los 
diferentes grupos. 
 
Se encontró mayor proporción de CUMS alterada en GG (47.36%) seguido de 
GC (28.31%) y de GF (26.47%) respecto al resto de grupos (p=0.0001). 
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Función 

renal del 

injerto 

1 2 3 4 5 

CUMS 

normal 

714 18 789 108 0 

CUMS 

anormal 

181 0 17 0 9 

Tabla 53. Distribución de la función renal según los hallazgos en la CUMS 
después del trasplante. 
 

Función 

renal del 

injerto 

Función normal del 

injerto 

Pérdida del injerto p 

n % n %  

CUMS 

normal 

714 100 0 0 0.0001 

CUMS 

anormal 

181 95.26 9 4.73 0.0001 

Tabla 54. Comparación de la distribución de la función renal según los hallazgos 
en la CUMS después del trasplante. 
 
El hallazgo de CUMS patológica se relacionó con pérdida del injerto: un 4.73% 
de injertos se perdieron cuando la CUMS fue patológica. 
 
 
10.Relación entre los hallazgos del TAC y la función renal.  

  
 
La figura 57 muestra la relación entre la TAC y la función renal en el grupo A . La 
tendencia es negativa, a mayor alteración en la TAC , mayor es la alteración de 
la función renal. Pendiente -0,2766 correlación -0,1865, coeficiente de 
variación 0,8429.  
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Figura 57. Relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en el grupo 
A.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 58 muestra la relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en 
el grupo B . La tendencia es positiva, a menor alteración en la TAC , menor es la 
alteración de la función renal. Pendiente 0,2233 correlación 0,1217, coeficiente 
de variación 0, 7132.  
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Figura 58. Relación entre los hallazgos del  TAC y la función renal en el grupo 
B.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 59 muestra la relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en 
el grupo C . La tendencia es negativa, a mayor alteración en la TAC , mayor es 
la alteración de la función renal. Pendiente -0,1832 correlación -0,1164, 
coeficiente de variación 05669.  
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Figura 59. Relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en el grupo 
C.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 60 muestra la relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en 
el grupo D. La tendencia es negativa, a mayor alteración en la TAC , mayor es la 
alteración de la función renal. Pendiente -0,3660 correlación -0,2458, coeficiente 
de variación 0,6871.  
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Figura 60. Relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en el grupo 
D.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 61 muestra la relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en 
el grupo E. La tendencia es negativa, a mayor alteración en la TAC , mayor es la 
alteración de la función renal. Pendiente -0,3193 correlación -0,2617, coeficiente 
de variación 0,8560.  
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Figura 61. Relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en el grupo 
E.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 62 muestra la relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en 
el grupo G. La tendencia es negativa, a mayor alteración en la TAC , mayor es 
la alteración de la función renal. Pendiente -1,7893 correlación -0,8595, 
coeficiente de variación 0,2419.  
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Figura 62. Relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en el grupo 
G. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

11. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal. 

 
 

La figura 63 muestra la relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal 

en el grupo A. La tendencia es negativa, a mayor alteración en el ecosonograma , 

mayor es la alteración de la función renal. Pendiente -0,9686 correlación -0,5242, 

coeficiente de variación 0,7175.  
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Figura 63. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en 
el grupo A.  
 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 64 muestra la relación entre los hallazgos del ecosonograma y la 
función renal en el grupo B. La tendencia es positiva, a menor alteración en el 
ecosonograma , menor es la alteración de la función renal. 
Pendiente 0,3713 correlación 0,1870, coeficiente de variación 0,5289.  
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Figura 64. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en 
el grupo B. 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 65 muestra la relación entre los hallazgos del ecosonograma y la 
función renal en el grupo C. La tendencia es negativa, a mayor alteración en el 
ecosonograma , mayor es la alteración de la función renal. Pendiente -
0,1546 correlación -0,0832, coeficiente de variación 0,4750.  
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Figura 65. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en 
el grupo C.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 66 muestra la relación entre los hallazgos del ecosonograma y la 
función renal en el grupo D. La tendencia es negativa, a mayor alteración en el 
ecosonograma , mayor es la alteración de la función renal. Pendiente -
1,1371 correlación -0,5647 coeficiente de variación 0,7584.  
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Figura 66. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en 
el grupo D.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 67 muestra la relación entre los hallazgos del ecosonograma y la 
función renal en el grupo E. La tendencia es negativa, a mayor alteración en el 
ecosonograma , mayor es la alteración de la función renal. Pendiente -
0,6427 correlación -0,3637, coeficiente de variación 0,7300.  
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Figura 67. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en 
el grupo E. 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 68 muestra la relación entre los hallazgos del ecosonograma y la 
función renal en el grupo G. La tendencia es positiva, a menor alteración en el 
ecosonograma , menor es la alteración de la función renal. 
Pendiente 0,5172 correlación 0,2241, coeficiente de variación 0,4666.  
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Figura 68. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en 
el grupo G 
 
 
 
 
 
 
12.Relación entre los hallazgos de la CUMS y la función renal. 

 

 

La figura 69 muestra la relación entre los hallazgos de la CUMS y la función renal en el 

grupo A. La tendencia es negativa, a mayor alteración en el CUMS, mayor es la 

alteración de la función renal. Pendiente -0,0695 correlación -0,2973, coeficiente de 

variación 0,2211.  
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Figura 69. Relación entre los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo A.  

 
 
 
 
 
 
 

La figura 70 muestra la relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el 

grupo B. La tendencia es positiva, a menor alteración en el CUMS, menor es la alteración 

de la función renal. Pendiente 0,2239 correlación 0,5920, coeficiente de 

variación 0,2569.  
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Figura 70. Relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo B.   
 
 
 
 
 
 
La figura 71 muestra la relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en 

el grupo C. La tendencia es negativa, a mayor alteración en el CUMS, mayor es 
la alteración de la función renal. Pendiente -0,1654 correlación -0,4173, 
coeficiente de variación 0, 3167.  
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Figura 71. Relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo C.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 72 muestra la relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en 

el grupo D. La tendencia es negativa, a mayor alteración en el CUMS, mayor es 
la alteración de la función renal. Pendiente -0, 0591 correlación -0,11695, 
coeficiente de variación 0,3061.  
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Figura 72. Relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo D.   
 
 
 
 
 
 
La figura 73 muestra la relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el 

grupo E. La tendencia es negativa, a mayor alteración en el CUMS, mayor es la 
alteración de la función renal. Pendiente -0,1058 correlación -0,4217, coeficiente 
de variación 0,2327.  
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Figura 73. Relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo E 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La figura 74 muestra la relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en 

el grupo G. La tendencia es positiva, a menor alteración en el CUMS, menor es 
la alteración de la función renal. Pendiente 0,2720 correlación 0,4633, 
coeficiente de variación 0,3085.  
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Figura 74. Relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo G.  
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V. DISCUSIÓN 
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1.Epidemiología  

En España hay 46.57 millones de habitantes, 17 autonomías, 188 hospitales autorizados 

para donación y 43 hospitales autorizados para trasplantes, 10 de los cuales tiene algún 

programa infantil.  

 

En 2017 la ONT ha registrado máximos históricos en trasplante renal, hepático 

y pulmonar. En total, se han realizado 3.269 trasplantes renales (+9%), 1.247 

hepáticos (+8%), 304 cardíacos (+8%), 363 pulmonares (+18%), 70 de páncreas 

(-4%) y 8 intestinales (+100%).  La lista de espera se reduce para todos los 

órganos, excepto para el páncreas, pasando de un total de 5.480 pacientes al 

finalizar 2016 a 4.896 a 31 de diciembre de 2017. De ellos, 74 son niños (151). 

 

Ha crecido tanto la donación en asistolia (+16%) como la donación en  muerte 

encefálica (+5,6%), para lo que ha sido fundamental la colaboración de los 

médicos de urgencia y los intensivistas con la coordinación de trasplantes. 

 

Según la ONT, estos datos suponen 6 donantes y 14 trasplantes diarios. 

 

En cambio, siguen descendiendo los trasplantes renales de donante vivo, con un 

total de 332 (frente a los 341 de 2016), probablemente por la existencia de una 

mayor oferta de trasplante de donante fallecido. Este tipo de trasplante supone 

el 10,2% del total.   

  

Los donantes por accidentes de tráfico se sitúan en un 4,2%, el  porcentaje más 

bajo hasta ahora.   

  

Asimismo, se acentúa el envejecimiento progresivo de los donantes: más de la 

mitad (54,6%) supera los 60 años, el 30% supera los 70 y un 9% los 80. La edad 

máxima de un donante efectivo se sitúa en 91 años. Su donación ha permitido 

efectuar un trasplante hepático.   

  

Las negativas familiares se sitúan en un 12,9%, su mínimo histórico, que se 

reduce a un 6,5% en el caso de los donantes en asistolia.  
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Por otro lado, la ONT cifra en un 21,9% el intercambio de órganos entre Comunidades 

Autónomas, lo que supone que 1 de cada 5 órganos se trasplanta en una comunidad 

distinta a la del que procede el donante (151). 

 

Teniendo en cuenta la gran actividad trasplantadora en España, se ha optado en la presente 

tesis, por analizar la función miccional en los pacientes trasplantados renales. Se revisan 

historias clínicas de una muestra de pacientes trasplantados renales en el Hospital 

Universitario de Salamanca y en el Hospital Universitario Puerta del Mar de Cádiz. 

 

La selección muestral se obtiene de los historiales clínicos de una serie de 1845 pacientes 

trasplantados renales en los centros mencionados. Dos pacientes se excluyeron del estudio 

por pérdida de seguimiento. La Edad media fue 56.40 años, SD 14.24, mediana 58, rango 

18-80. 

 

La mayoría de los pacientes, 63.48%, (Grupo A, n= 1170),  no presentaban ningún 

diagnóstico de patología o anomalía del tracto urinario inferior previa al trasplante. 

En este grupo de pacientes asintomáticos, la edad media fue de 55.87 (rango 21-80) 

 

Sin apenas diferencia en cuanto a la edad, se presenta el grupo B (n= 143), 7.75%, 

pacientes con síntomas de tracto urinario inferior irritativos diagnosticados como ITU 

previos al trasplante, con una edad media de 55.96 (rango 18-76). 

 

En España la incidencia de cistitis aguda en mujer  joven sexo-activa es de 0.5-0.7 

episodios/año. El 25% de los episodios agudos desarrollan recurrencias. La incidencia de 

pielonefritis aguda es de 18/10.000 mujeres y el 7% precisarán hospitalización (76). 

En la menopausia los cambios anatomofisiológicos aumentan la incidencia de ITU, la 

mayoría con muy poca sintomatología o bacteriuria asintomática: el  10%-15% de 

mujeres entre 65-70 años, el 15-20% de mujeres mayores de 80 años, el 30-40% de 

mujeres ancianas hospitalizadas o en instituciones geriátricas, el 100% de mujeres 

portadoras de sonda urinaria permanente. Por otra parte la falta de estrógenos predispone 

a las ITU recurrentes (152). 

Se estima una incidencia anual de 5-8 episodios por 10.000 varones de menos de 65 años de 

bacteriuria asintomática y de ITU sintomática. El varón joven y de mediana edad puede 
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presentar espontáneamente una ITU (sobre todo en homosexuales, pacientes infectados por 

el VIH y en no circuncidados), casi siempre ésta se relaciona con una anomalía urológica o 

con una prostatitis crónica subyacente. A partir de los 50 años la prevalencia aumenta 

progresivamente en relación a la obstrucción causada por la patología prostática y/o las 

manipulaciones urológicas (153). 

Por lo tanto, que un 7.75% de la muestra presente síntomas irritativos diagnosticados como 

ITU previos al trasplante, con una edad media de 55.96, coincide con la prevalencia de la 

población general.  

 

El grupo C consiste en varones con hiperplasia benigna de próstata previo al trasplante (219 

varones, siendo el 11.88% del total), con una edad media de 61.89, mediana de 64 y rango 

de 31-80. Cabe mencionar que ha sido el único grupo donde la función renal en correlación 

a la edad no ha variado.  

 

 

 

La figura 44 muestra la correlación entre la edad y la Función renal . No hubo relación 

entre la edad y la función renal del injerto. Pendiente 0,1451 correlación 0,0144, 

coeficiente de variación 0,1778.  

 

 

Comparando la prevalencia de STUI en la población general, existen varios estudios. 

 

El Estudio EPIC es un Estudio transversal realizado en Canadá, Alemania, Italia, 

Suecia y Reino Unido a mayores de 18 años en 2005. Siguiendo las definiciones 

de la International Continence Society (ICS) 2002, nos demuestra que la 



 

 

214 

 

prevalencia total de STUI es del 62,5% en varón y del 66,6% en mujer. En general, 

los STUI de llenado son más frecuentes que el resto, siendo de ellos la nocturia el 

más frecuente (48,6% varón; 54,5% mujer), seguido de la urgencia (10,8% varón; 

12,8% mujer). Los STUI de llenado son más frecuentes en mujeres (59,2% vs. 

51,3%) al contrario que los STUI de vaciado (19,5% vs. 25,7%) y postmiccionales 

(14,2% vs. 16,9%). La IU fue del 5,4% para varones y del 13,1% para mujeres, 

siendo la IU de esfuerzo (IUE) la más frecuente en mujeres (6,4%) y la IU  de otro 

tipo en varones (2,9%) (154, 155). 

 

Estudio EpiLUTS, es un estudio transversal para evaluar la prevalencia y las 

molestias sintomáticas producidas por los STUI (definidos según la ICS 2002), y 

su impacto en la calidad de vida, productividad laboral, salud mental y sexual. Fue 

llevado a cabo en 30.000 personas mayores de 40 años en Estados Unidos,  Reino 

Unido y Suecia. Los STUI  de vaciado fueron más frecuentes entre hombres y los 

STUI de llenado asociados a vejiga hiperactiva entre mujeres, aunque con pocas 

diferencias. La prevalencia global de STUI cuando se preguntó por la aparición 

“alguna vez” fue del 72,3% en varones y del 76,3% en mujeres, disminuyendo al 

47,9% y 52,5% cuando su aparición es “frecuentemente”. El STUI más frecuente 

fue la aparición de nocturia (69,4% varón y 75,8% mujer), siendo su cifra elevada 

incluso a partir de dos episodios diarios (28,5% y 33,7%) (156). 

El Estudio de Prevalencia de STUI en varones que acuden a consulta de Urología 

en España, es un estudio transversal en 291 consultas de Urología en España 

realizado en 2013 con varones mayores de 18 años que refieren STUI de llenado 

(≥ 6 episodios de frecuencia, ≥ 1 episodio de urgencia, ≥ 2 episodios de nocturia 

y/o ≥ 1 episodio de incontinencia). Se vio que el 41% de los pacientes presentaban 

STUI de llenado y la prevalencia aumentaba con la edad, llegando al 60,8% en 

mayores de 65 años. Los STUI que más a menudo motivaron la consulta con el 

urólogo fueron la frecuencia y la nocturia (157). 

 

Por lo tanto, en comparación con nuestro estudio, es obvio que la prevalencia de 

hiperplasia benigna de próstata es mayor en la población general. Sin embargo, el 11.86% 

es el porcentaje general de todos los trasplantados renales, sin estratificar por género ni 

por edad.  



 

 

215 

 

 

 

Ligado a ello, se encuentra el grupo E, varones intervenidos de resección transuretral de 

próstata, siendo el 5.91% del total con 109 pacientes. 

 

En el tratamiento quirúrgico de la HBP se puede diferenciar entre técnicas 

convencionales y alternativas. 

Existen distintas técnicas quirúrgicas convencionales, realizándose la incisión 

prostática transuretral (o trigonocervicoprostatotomía) en próstatas menores de 30 

ml, la resección transuretral en próstatas entre 30 y 70 ml y la cirugía abierta 

(adenomectomía prostática) en próstatas por encima de 70 ml. Podemos considerar 

la prostatectomía transuretral (RTUp) como el estándar de oro de la cirugía 

convencional, siendo la única técnica quirúrgica con seguimientos a largo plazo de 

8-22 años. Se han reportado resultados tras diez años con un IPSS medio de 4,9 y 

un índice de calidad de vida de 1,2. (158).  

Mientras, un metaanálisis de 29 estudios aleatorizados mostró mejoría de los STUI 

del 70,6% (95% CI: 66,4-75,5%) y mejorías del Qmáx del 125%, con una media 

de +9,7 ml/seg (95% CI: 8,6-11,2 ml/seg) (159). 

Sin embargo, la cirugía convencional presenta un índice de retratamientos del 

5,8%, 12,3% y 14,7% al primer, quinto y octavo año de seguimiento, 

respectivamente, según datos de un estudio de más de 20.000 pacientes en Austria. 

Además presenta un alto índice de complicaciones: en el metaanálisis mencionado, 

la probabilidad de transfusión fue del 8,4% (95% CI: 3,9-13,4). Una revisión 

sistemática informa de una tasa de incontinencia urinaria del 2,2% y una incidencia 

del 8,7% de estenosis de uretra o esclerosis de cuello (160, 161). 

 
En el momento actual, el síndrome post-RTU y la mortalidad son anecdóticos, del 

1,1%17 20y 0,1%18, respectivamente. Aunque la afectación de la función eréctil 

está muy discutida en el metaanálisis, se valora en un 6,5% (95% CI: 0,2 -12,7) la 

incidencia de disfunción eréctil tras RTUp y en el 65,4% (95% CI: 53,4-77,5) la 

de eyaculación retrógrada (162). 
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Es importante tener en cuenta que no se llega a extirpar la zona periférica o cápsula 

con ninguna técnica quirúrgica, por lo que el riesgo de carcinoma de próstata 

permanece tras la cirugía. 

 

Otro grupo de pacientes de cantidad no desdeñable está compuesto por aquellos con 

litiasis urinaria. Se trata del grupo D, que consiste en un 7.05% del total con 130 pacientes, 

con una edad media de 57.01. 

 

La incidencia de urolitiasis en España es del 0,73%, lo que supone unos 325.000 nuevos 

casos por año. El cólico nefrítico es la complicación más frecuente de la litiasis renal, con 

una incidencia entre 0,9 y 3 casos/1000 habitantes/año y suele afectar a pacientes entre 

20 y 60 años, con incidencia máxima entre 40 y 60 años, y predominio en varones. Se 

estima que hasta el 12% de los hombres y el 6% de las mujeres experimentará uno o más 

episodios de cólico nefrítico a lo largo de su vida, con una tasa de recurrencia del 50%. 

Uno de cada cuatro pacientes con cólico nefrítico tiene antecedentes familiares, situación 

que multiplica por tres el riesgo litiásico (163). 

Sin entrar en los complejos mecanismos físico-químicos necesarios para la formación de 

los cálculos, la litiasis pasa necesariamente por una sucesión de etapas que concurren en 

la formación y crecimiento del cálculo. La primera etapa es la de sobresaturación de la 

orina. La segunda fase es la de germinación cristalina. La siguiente es la de aumento de 

tamaño de las partículas formadas, ya sea por el crecimiento de los cristales o por la 

agregación de estos entre sí. Finalmente, la cuarta etapa es la de retención de una o varias 

de las partículas formadas en un túbulo renal, en la pared de una papila o en las vías 

urinarias. Se trata de la nucleación propiamente dicha del cálculo (88). 

 

A partir del núcleo así constituido el cálculo crecerá por cristalización local o por aumento 

de tamaño de los cristales formados por encima del grado de sobresaturación urinaria. Se 

han identificado tres vías que conducen a la formación de los cálculos: el 

sobrecrecimiento de las placas intersticiales de apatita (formación idiopática de cálculos 

de oxalato cálcico, hiperparatiroidismo primario, pacientes portadores de ileostomía y de 

intestino delgado resecado), los depósitos en forma de cristales en los túbulos (casi todas 

las causas de litiasis) y la cristalización libre en solución (cistinuria, hiperoxaluria).  
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Así, la saturación urinaria puede elevarse hasta el punto de permitir la formación 

espontánea de cristales y finalmente cálculos por alguno de los siguientes mecanismos 

(164):  

1. Aumento de la concentración urinaria de los componentes del cristal (calcio, 

oxalato, fosfato, ácido úrico, o cistina) o disminución de la diuresis. 

2. Modificaciones en el pH urinario. Un pH urinario bajo favorece la formación de 

cálculos de ácido úrico pues su pK en orina es 5,5. Sin embargo, un pH alcalino 

favorece la génesis de los de fosfato cálcico 

3. Disminución o modificación en los inhibidores urinarios de la cristalización o de 

la agregación cristalina 

 

Los pacientes litiásicos se pueden clasificar según la composición de los cálculos o según 

la anomalía metabólica responsable. El 60-70% de todos los cálculos están constituidos 

por oxalato cálcico, sólo o con apatita. Los cálculos de fosfato cálcico son poco frecuentes 

(apatita 7% de los cálculos, y brushita 1%). Los cálculos de fosfato-amónico-magnésico 

o cálculos relacionados con infección, aparecen en el 5-10% de los casos, los de ácido 

úrico en el 10-15%, y los de cistina en el 1% (165). 

Por otra parte, las anomalías metabólicas pueden clasificarse de forma sencilla en dos 

tipos. En primer lugar, aquellas que favorecen la formación de cristales cuando están en 

situación de sobresaturación urinaria (calcio, ácido úrico, oxalato y cistina) y, en segundo 

lugar, aquellas que favorecen la litogénesis cuando sus niveles están reducidos al ser 

inhibidores de la cristalización. Éstos pueden dividirse en dos subgrupos según su masa 

molecular. Los inferiores a 5.000 daltons son cinc, aluminio, magnesio, citrato, isocitrato, 

fosfocitrato, complejos citrometálicos y pirofosfato. Los de masas moleculares elevadas 

son nefrocalcina, glucosaminoglicanos y proteínas como la de Tamm-Horsfall y el TFF1 

(human trefoil factor) (166).  

Otras causas asociadas a litiasis son las infecciones, las malformaciones de vías urinarias 

y algunos fármacos. 

La probabilidad de expulsión espontánea con tratamiento médico de un cálculo de menos 

de 5mm es del 65%, y del 47% si mide entre 5 y 10mm, independientemente de su 

posición. Según la posición, las litiasis distales se expulsan más y antes que las 
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proximales. Cuando un cálculo no se ha expulsado en 4-6 semanas, es improbable que lo 

haga, lo que indica la intervención (167). 

 

El grupo F, consiste en mujeres diagnosticadas de anomalías del suelo pelviano tipo 

prolapso con o sin incontinencia de orina. En nuestro estudio consta de 34 mujeres, el 

1.84% de la muestra total, con una diferencia con respecto al resto de los grupos en la 

edad media (44.73, mediana de 34 y rango de 28-63). 

 

La incidencia y prevalencia del POP es difícil de estimar, dado que éste sólo se torna 

sintomático una vez que se exterioriza desde el introito. 

El estudio Women´s Health Initiative describe que un 41% de mujeres no 

histerectomizadas y el 38% de las mujeres histerectomizadas tenían algún tipo de 

prolapso . En este mismo trabajo, el prolapso del compartimento anterior siempre fue el 

más frecuente, tanto en mujeres nulíparas como en multíparas y en mujeres 

histerectomizadas versus las no histerectomizadas (168).  

La incidencia de cirugía por POP aumenta con la edad. Se estima que el riesgo de tener 

alguna intervención por ésta causa a la edad de 80 años es de un 11,1% y que el riesgo de 

re-operación es de un 30%. Dado que la expectativa de vida de la población ha ido 

aumentando, se estima que el año 2030 el 20% de la población será mayor a 65 años, por 

lo tanto el volumen de cirugías por POP aumentaría en forma significativa (45%) (169).  

La incontinencia anal se encuentra entre 6-28% de la población femenina. Por último, la 

asociación entre incontinencia de orina e incontinencia anal llega a un 9%. 

Estos últimos elementos son importantes de tener en cuenta al enfrentar una paciente con 

POP, ya que no se debe pasar por alto la patología de la vía urinaria y rectal dado el alto 

porcentaje de asociación entre ellas  (170). 

Y por último, el grupo G consiste en pacientes con malformaciones congénitas del aparato 

urinario con afectación del tracto urinario inferior (valvas de uretra posterior, ectopias, 

reflujo vesicoureteral…), con 38 pacientes (2.06% del total de la muestra). La edad media 

de este grupo es de 46.92, mediana de 51 y rango de 21-75. 
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El término mielodisplasia engloba un grupo de anomalías congénitas derivadas de 

defectos en el cierre del tubo neural. Las lesiones pueden consistir en espina bífida 

oculta, meningocele, lipomielomeningocele o mielomeningocele. El mielomeningocele 

es, con mucho, el defecto más frecuente y perjudicial. Las lesiones traumáticas y 

neoplásicas de la médula espinal son menos comunes en los niños. Además, los 

diferentes ritmos de crecimiento entre los cuerpos vertebrales y la médula espinal en 

alargamiento pueden introducir un factor dinámico en la lesión. El tejido cicatricial que 

rodea la médula en el lugar de cierre del meningocele puede fijar la médula espinal 

durante el crecimiento (171). 

En la mielodisplasia oculta, las lesiones no son evidentes y a menudo aparecen sin signos 

evidentes de lesiones neurológicas. No obstante, en casi el 90 % de los pacientes, una 

anomalía cutánea recubre la parte inferior de la columna vertebral y esta afección es fácil 

de detectar mediante inspección simple de la región lumbar . 

La agenesia sacra total o parcial es una anomalía congénita rara que consiste en la 

ausencia, parcial o total, de una o más vértebras sacras. Los pacientes con parálisis 

cerebral también pueden presentar grados variables de disfunción miccional, 

normalmente en forma de contracciones vesicales desinhibidas (a menudo por 

espasticidad del suelo de la pelvis y el complejo esfinteriano) y enuresis. 

La disfunción del esfínter vesical se correlaciona poco con el tipo y el nivel medular de 

la lesión neurológica (172). 

La vejiga neurógena en los niños con mielodisplasia cursa con diversos patrones de 

disfunción detrusor-esfínter dentro de una amplia gama de intensidades. Alrededor del 15 

% de los recién nacidos con mielodisplasia carece de signos de disfunción neurourológica 

al nacer. Sin embargo, hay una probabilidad alta de cambios progresivos en la dinámica 

de las lesiones neurológicas con el tiempo. Incluso los niños con una función 

neurourológica normal al nacer presentan un riesgo del 33 % de desarrollar disinergia 

detrusor-esfínter o denervación al alcanzar la pubertad. En el momento del nacimiento, la 

mayoría de los pacientes tienen unas vías urinarias superiores normales, pero casi el 60 

% de ellos presenta un deterioro de las vías superiores por infecciones, cambios vesicales 

y reflujo  (121). 

En torno al 1 %-2 % de todos los niños presenta RVU, mientras que aparece RVU en el 

25 %-40 % de los niños con pielonefritis aguda. En los recién nacidos, la incidencia de 
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reflujo es mayor en los niños que en las niñas, pero en etapas posteriores de la vida, las 

niñas se encuentran 4-6 veces más afectadas que los niños. La incidencia de 

hidronefrosis diagnosticada prenatalmente causada por RVU oscila entre el 17 % y 37 

%. Alrededor del 30 %-50 % de los niños con RVU sintomático presentan signos 

radiológicos de formación de cicatrices renales, como consecuencia de una displasia 

congénita o lesión postinfecciosa adquirida. Parece que el reflujo intrarrenal de orina 

infectada es el principal responsable de la lesión renal (173).  

La nefropatía por reflujo podría ser la causa más frecuente de hipertensión arterial infantil. 

Los estudios de seguimiento revelan que en cerca del 10 %-20 % de los niños con 

nefropatía por reflujo se desarrolla hipertensión arterial o nefropatía terminal. 

Las válvulas uretrales posteriores (VUP) son una de las pocas anomalías congénitas 

potencialmente mortales de las vías urinarias que se identifican durante el período 

neonatal. A pesar del tratamiento óptimo, las VUP en niños provocan insuficiencia renal 

en casi el 35 % de los casos. Se identifican VUP en 1 de cada 1.250 miembros de la 

población que se someten a cribado mediante ecografía fetal . Se ha calculado una 

incidencia de VUP de 1 por cada 5.000-12.500 nacidos vivos. En un estudio se 

interrumpió el embarazo de hasta el 46 % de los fetos diagnosticados de VUP, lo que 

indica una posible reducción de la incidencia (174). 

La clasificación original de Hugh Hampton Young sigue siendo la más utilizada. 

Hampton Young describió tres categorías: tipo I, tipo II y tipo III. Sin embargo, en la 

actualidad, tan sólo los tipos I y III son obstructivos. Dado que el tipo 2 se parece más a 

un pliegue y no es obstructivo, ya no se denomina válvula. Las descripciones de 

Hampton Young de los tipos I y III son las siguientes: 

Tipo I (90 %-95 %). ‘En el tipo más frecuente hay un reborde que discurre por el suelo 

de la uretra, continuo con el veru montanum, que toma un trayecto anterior y se divide 

en dos procesos a modo de tenedor en la región de la unión bulbomembranosa. Estos 

procesos continúan en forma de láminas membranosas delgadas, que se dirigen hacia 

arriba y hacia delante y pueden unirse a la uretra en todo su perímetro. En general, se 

supone que las válvulas tienen una fusión completa anterior, dejando sólo un canal 

abierto en la pared posterior de la uretra. Sin embargo, la fusión anterior de las válvulas 

no es completa en todos los casos y en este punto existe una leve separación de los 

pliegues’.  
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Tipo III. ‘Hay un tercer tipo que se ha observado a distintos niveles de la porción 

posterior de la uretra y que aparentemente no guarda este tipo de relación con el veru 

montanum. Esta obstrucción estaba unida a toda la circunferencia de la uretra, con una 

pequeña abertura en el centro.’. 

La membrana transversal descrita se ha atribuido a una disolución incompleta de la 

porción genitourinaria de la membrana cloacal. La embriología de las válvulas uretrales 

apenas se conoce. La membrana puede ser una inserción anormal de los conductos 

mesonéfricos en la cloaca fetal. 

Por lo tanto, es obvio que diversas malformaciones congénitas provocan la pérdida de la 

función renal en el trascurso del tiempo en distinta proporción, solo quedando la opción 

de la diálisis o el trasplante renal. Por ello, el 2.06% de la muestra a estudio con 38 

pacientes son consecuencia de pacientes trasplantados por pérdida de la función renal por 

malformaciones congénitas. 

2.Función renal 

La proporción más elevada de función renal normal se obtuvo en el Grupo F: mujeres con 

incontinencia urinaria o prolapso (100% de injertos funcionantes con función renal 

normal), fue superior respecto a los grupos GA (p=0.0001), GC (p=0.0001), GD 

(p=0.0001), GE (p=0.0001),  GG (p=0.0025). No fue superior respecto a GB: ITU pre-

trasplante  (93.70%) (p=0.2098). 

 

Por lo tanto, la proporción más elevada de función renal normal se obtiene en mujeres 

con prolapso o incontinencia urinaria (100%) respecto a otros tipos de patología del tracto 

urinario inferior previa al trasplante. 

 

Ligado a ello, cabe mencionar que el IMC media fue  26.70 kg/m2, SD 4.59, mediana 

25.67, rango 17.5-42.78. Sin embargo, en el grupo con mejor función renal, el de las 

mujeres con prolapso o incontinencia urinaria, el IMC es el más elevado, con una media 

de 30.39, mediana de 28.92 y rango de 25.9-37.66. 
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En la literatura se logra documentar que el prolapso uterino puede causar obstrucción 

ureteral a nivel de su tercio inferior junto con alteraciones vesicales y de la función 

intestinal (175). El posible mecanismo de la obstrucción ureteral es la compresión de los 

mismos por los vasos uterinos debido al estiramiento del ligamento uterino (ligamento 

cardinal), el músculo elevador del ano o el fondo del útero; en muchos de los casos esta 

obstrucción produce hidronefrosis que generalmente es asintomática, pero puede 

conducir a una insuficiencia renal aguda y finalmente evolucionar a insuficiencia renal 

crónica. Los grandes cistoceles asociados o no a prolapso uterino predisponen a síntomas 

obstructivos, a la presencia de orina residual de forma crónica y rara vez la presencia de 

hidronefrosis bilateral con la posibilidad de producir alteración de la función renal. Se ha 

observado que la prevalencia de hidronefrosis en pacientes con prolapso uterino 

sometidas a cirugía correctiva varía entre un 7% al 17%. Además en algunos estudios se 

ha documentado que hay cierto grado de hidronefrosis en una sexta parte de las pacientes 

sometidos a cirugía por prolapso urogenital, siendo rara la hidronefrosis severa. La 

hidronefrosis se relaciona con el grado de prolapso uterino y la presencia de prolapso del 

compartimento anterior, lo que apoya la teoría de que la hidronefrosis se produce por una 

compresión ureteral contra el fondo uterino o por el estiramiento de los ligamentos 

uterinos. Como la hidronefrosis es la complicación más grave y si no se trata puede 

producir insuficiencia renal, se recomienda realizar un diagnóstico temprano y manejo 

adecuado del prolapso urogenital. Se recomienda el tratamiento de los prolapsos solo si 

son sintomáticos o que tengan alguna complicación que pueda comprometer la  vida de 

la paciente, como en este caso.  En caso de prolapsos en pacientes de alto riesgo 

quirúrgico se recomienda el uso de pesarios vaginales con lo que se disminuye el riesgo 

de uropatía obstructiva e hidronefrosis secundaria. En pacientes con prolapso urogenital 

severo e hidronefrosis el tratamiento definitivo es la corrección quirúrgica, con la cual se 

revierte en muchos casos la hidronefrosis y se previene la insuficiencia renal. En estudios 

se ha documentado de que hasta un 95% de las pacientes con hidronefrosis secundaria a 

prolapso urogenital revierten el mismo de forma espontánea  luego de la corrección 

quirúrgica del prolapso (176). 

Las proporciones más bajas de función renal normal se obtuvieron en Grupo E: varones 

con RTUP pre – trasplante (31.19%), seguido de Grupo D: litiasis urinaria y síntomas 

relacionados con la misma previos al trasplante (32.30%), respecto al resto de grupos 

(p=0.0001). 
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En estos dos grupos se encontró en GD una proporción de deterioro renal (con creatinina 

en torno a 2mg/dl) en 60% de pacientes y en GE 52.29%, es decir, proporciones 

superiores al resto de grupos (p=0.0001). 

El grupo donde más se encontró pérdida del injerto fue el Grupo B: pacientes con ITU 

pre - trasplante (6.29%) (p=0.0001). 

En otros estudios de investigación de nuestro grupo, se ha investigado la relación de ITU  

pre - trasplante con ITU postrasplante. Se encontró que en términos globales, no hubo 

diferencias en el pronóstico de la función del injerto entre los pacientes con ITU o sin 

ITU después del injerto. En los pacientes que presentaron ITU post-trasplante fue más 

frecuente la ITU pre-trasplante (14.26%) frente a los que no presentaron ITU post – 

trasplante (150). 

El síndrome RTU, viene definido por una serie de síntomas clínicos del sistema nervioso 

central y cardiovasculares (inestabilidad hemodinámica, sedación, alteraciones visuales, 

coma etc), presentes en mayor o menor grado en un 10 a 15% de las RTU con glicina, 

con una tasa de mortalidad de 0.2-0.8% . Durante la resección los grandes senos venosos 

están abiertos y el paso del líquido de irrigación utilizado para distender la vejiga, 

visualizaría y lavaría los coágulos y desechos del tejido prostático resecado, induciendo 

un síndrome de reabsorción (177).  

El síndrome RTU habitualmente se desarrolla durante la intervención o en el post-

operatorio inmediato. Los síntomas y signos iniciales incluyen bradicardia, hipotensión y 

algunas alteraciones neurológicas (náuseas, vómitos, confusión, inquietud, etc.). Si el 

síndrome progresa, se pueden originar otras alteraciones cardiovasculares, neurológicas, 

renales y hematológicas más severas, llegando incluso al coma y la muerte. 

La patogenia del síndrome es compleja. La hiponatremia refleja una hiperhi-dratación 

celular, que asociada a la hipoosmolaridad conlleva las siguientes complicaciones 

hemodinámicas y metabólicas. La alteración renal se puede producir por varios 

mecanismos: insuficiencia renal prerrenal en pacientes muy graves, con inestabilidad 

hemodinámica e hipotensión, necrosis tubular aguda, hemólisis, rabdomiolisis.  

En caso de instauración de la insuficiencia renal, la diuresis debe ser inducida cuando las 

medidas de soporte hayan sido aplicadas y la presión arterial sistólica sea al menos de 90 
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- 100 mmHg., para permitir una adecuada perfusión renal. El manitol puede ser más 

efectivo que los diuréticos de asa, ya que actúa independientemente de los niveles de Na+ 

al inducir una menor excreción renal del mismo. Ante el fracaso de los diuréticos, se 

puede volver a intentar su administración, después de aportar suero salino hipertónico. 

Cuando todas las medidas terapéuticas fracasan se ha propuesto el uso de diálisis 

peritoneal y/o técnicas de hemodiálisis.  

A pesar de que el síndrome postRTU-P hoy en día ha disminuido con la introducción del 

resector bipolar y la solución de suero fisiológico de irrigación, en vez de glicina, es un 

hecho a tener en cuenta. No obstante, en nuestra muestra, el empeoramiento de la función 

del injerto en paciente previamente tratados con RTU-P, no tiene relación con el síndrome 

postRTU-P.  

Este resultado puede estar relacionado con la fisiopatología de la HBP, en la cual existen 

3 fases clínicas (178): 

1ª fase de compensación: con síntomas obstructivos escasos (alargamiento del tiempo de 

micción, disminución de la fuerza y calibre del chorro de la orina, disuria, micción 

entrecortada). 

2ª Fase: sintomática: Polaquiuria nocturna y diurna, urgencia y goteo terminal. Puede 

haber infecciones urinarias, litiasis, hematuria, divertículos vesicales y dejar residuo 

postmiccional (rpm) 

3ª Fase de descompensación.: gran rpm con aumento de creatinina y disminución de 

parénquima renal, RAO e incontinencia urinaria por rebosamiento. 

 Dependiendo de la fase en el cual el paciente ha sido intervenido de RTU-P, el sistema 

urinario puede haber sufrido cambios irreversibles, tales como engrosamiento mural del 

detrusor, perdida de complianza, perdida de peristaltismo ureteral y perdida de corteza 

renal. Con lo cual es posible que el grupo E sea uno de los grupos con pero función renal 

después del trasplante. 

En cuanto al grupo D, aquel con antecedente de litiasis urinaria, presenta también las 

proporciones más bajas de función renal normal (32.30%). Ligado a ello, el hallazgo de 

litiasis en el injerto en el TAC es más frecuente en los pacientes que presentaban litiasis 

urinaria en el aparato urinario nativo antes de recibir el trasplante (13,84%) respecto a 

los otros grupos. 
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La formación de cálculos urinarios es resultado de un proceso complejo en el que 

intervienen factores anatómicos y metabólicos y la presencia de infección. 

Cuando se encuentran supersaturadas en orina, las moléculas de calcio, oxalato, ácido 

úrico y cistina pueden inducir la formación de cálculos. Una concentración baja de 

inhibidores de la cristalización (citrato, magnesio, pirofosfato, macromoléculas y 

glucosaminoglucanos) es, en ocasiones, el único factor que influye en la formación de 

cálculos urinarios. Los cambios del pH urinario también afectan a la formación de 

cálculos. 

Una alteración del flujo de orina debido a una morfología anómala puede facilitar la 

estasis y aumentar la concentración de sustancias formadoras de cálculos. 

Los cálculos relacionados con infecciones constituyen casi el 5 % de los cálculos 

urinarios. Las bacterias capaces de producir la enzima ureasa (Proteus, Klebsiella, 

Pseudomonas) son responsables de la formación de estos cálculos (179). 

 
La ureasa convierte la urea en amoníaco y bicarbonato, de modo que alcaliniza la orina 

y transforma el bicarbonato en carbonato. En medio alcalino se forman fosfatos triples 

que, con el tiempo, dan lugar a un entorno supersaturado de fosfato amónico magnésico 

y carbonato-apatita, lo que a su vez provoca la formación de cálculos. 

Aparte de la eliminación de las bacterias, la eliminación de los cálculos resulta esencial 

para el tratamiento, ya que los cálculos albergan la infección y el tratamiento antibiótico 

no será eficaz. Hay que plantearse investigar la presencia de problemas congénitos que 

causan estasis e infección. Las anomalías de las vías genitourinarias predisponen a la 

formación de estos cálculos. 

La forma más frecuente de presentación de la enfermedad litiásica es la crisis renoureteral 

aguda o cólico renal, consecuencia de la migración de la litiasis y la obstrucción en algún 

punto del tracto urinario con grados variables de afectación del funcionalismo renal y 

dilatación de la vía excretora. La uropatía obstructiva es, por lo tanto, una causa potencial 

de deterioro de función renal e insuficiencia renal crónica, común a todas las formas de 

litiasis independientemente de su composición y mecanismo de formación (180). 

Los efectos que la obstrucción provoca dependerán de (181): 

– El grado de obstrucción, completa o parcial. 

–  La duración del proceso, agudo o crónico. 
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– La localización anatómica de la obstrucción. 

– La obstrucción uni o bilateral 

– El estado morfo-funcional previo del riñón obstruido y contralateral. 

– La presencia o ausencia de infección urinaria concomitante. 

Inmediatamente tras la impactación del cálculo ocurre un aumento de presión retrógrada 

por el estasis de orina suprayacente al cálculo así como un aumento transitorio de la 

frecuencia y amplitud de las ondas peristálticas. La traducción a nivel renal es un 

incremento de presión intratubular. Para mantener el filtrado glomerular se asiste a una 

vasodilatación de las arteriolas aferentes pre-glomerulares y a un incremento del flujo 

sanguíneo renal acompañado de una redistribución de flujo desde las nefronas medulares 

a las corticales. El mantenimiento de una presión intratubular aumentada se sigue de 

vasoconstricción pre-glomerular y disminución del índice de filtrado glomerular (IFG) lo 

que finalmente conduce, en un tiempo variable entre 5 y 18 horas a la disminución de la 

presión en la vía excretora (181).  

En la obstrucción completa la presión intrapiélica alcanza su nivel máximo tras 60-90 

minutos y se mantiene durante aproximadamente 5 horas cuando empieza a descender 

como consecuencia no sólo de la disminución del IFG sino de la instauración de 

mecanismos compensadores de la reabsorción de orina que intentan mantener el filtrado 

glomerular. Dichos mecanismos compensadores son, el flujo retrógrado pielo-canalicular 

con reabsorción tubular de orina y el flujo retrógrado pielo-intersticial responsable del 

edema renal. La orina desde el espacio intersticial es drenada por el sistema linfático. Sin 

embargo, si la obstrucción se mantiene, estos mecanismos son insuficientes y comienza 

el flujo retrógrado pielo-venoso para lo que son necesarias presiones superiores a 80 cm 

de H2O. Incrementos mayores de presión pueden ocasionar la rotura de la vía urinaria y 

la extravasación de orina lo que suele producirse en el fórnix calicial. 

La obstrucción ocasiona el deterioro de todos los componentes de la función renal, no 

sólo la filtración glomerular. El hallazgo más común es el defecto de concentración 

urinaria, pero también puede observarse un defecto de acidificación y de la reabsorción 

tubular de sodio. 

Desde el punto de vista morfológico se asiste a una progresiva dilatación de la vía urinaria. 

Durante los primeros días se detecta una dilatación progresiva de los túbulos colectores, 

distales y proximales. El glomérulo es el último en afectarse comenzando a partir del 28º 

día de la obstrucción. Si se mantiene la obstrucción, conduce a la atrofia progresiva. 
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La asociación de infección urinaria produce un deterioro más rápido e intenso de la 

función renal y de la vía excretora. La infección urinaria puede ser previa a la obstrucción 

o desarrollarse de forma secundaria al estasis de orina producido por la obstrucción. En 

condiciones fisiológicas la orina es transportada a lo largo de la vía urinaria en contra de 

un gradiente de presiones (desde los 0-5 mmHg en la pelvis renal hasta los 20-40 mmHg 

en el uréter distal). En el caso de existir obstrucción se rompe este gradiente de presiones. 

El estasis urinario favorece la multiplicación bacteriana y la transmisión retrógrada de 

presiones en un sistema obstruido, el ascenso de bacterias cuyas endotoxinas inhiben, a 

su vez, el peristaltismo ureteral. 

 

El riñón obstruido mantiene capacidad de recuperación funcional durante un periodo que 

los estudios experimentales, en el caso de obstrucción completa, establecen en torno a las 

8 semanas. La recuperación funcional de la uropatía obstructiva crónica se produce en 

fases sucesivas. Inicialmente ocurre la recuperación de la función tubular y sólo tras 2 

semanas de solucionada la obstrucción comienza la recuperación funcional glomerular 

(182). 

 

Desde un punto de vista terapéutico, es de primordial importancia la valoración clínica 

del grado de alteración morfo-funcional secundaria a la obstrucción y el pronóstico de 

recuperación tras su resolución. En la actualidad ninguno de los métodos radiológicos 

(urografía intravenosa, ecografía, tomografía axial computerizada) o radioisotópicos no 

invasivos, son capaces de determinar el grado de recuperación funcional potencial del 

riñón obstruido. 

El método más preciso implica la punción percutánea translumbar y la colocación de un 

catéter de nefrostomía que permite la determinación de la presión intrapiélica, el estudio 

morfo-radiológico de la vía excretora y la evolución seriada de la diuresis y composición 

bioquímica de la orina  (181). 

Los cálculos renales pueden trasplantarse con el riñón o pueden adquirirse. Es importante 

recalcar que una contraindicación absoluta de donante vivo de riñón es el antecedente de 

cálculos renales bilaterales.  
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En cuanto a la sospecha de urolitiasis en el receptor, no hay pruebas sólidas para extirpar 

riñones naturales en caso de urolitiasis. Sin embargo, la nefrectomía es necesaria cuando 

existe un posible riesgo de infección por cálculos 

 

La incidencia de litiasis es inferior al 1 % de los trasplantes (183).  

Los cálculos se manifiestan con hematuria, infección u obstrucción. El diagnóstico puede 

requerir un TAC sin contraste. Algunos cálculos se eliminan espontáneamente; sin 

embargo, cuando resulta necesario eliminarlos, hay varias opciones (184):  

• El primer paso ha de consistir en una nefrostomía percutánea guiada por ecografía 

o un catéter en doble J. 

• Los cálculos caliciales y los cálculos renales de menor tamaño deben tratarse con 

litotricia extracorpórea mediante ondas de choque (LEOC). 

• Los cálculos grandes deben eliminarse mediante nefrolitotomía percutánea o 

abierta. 

• La ureterolitiasis debe tratarse con LEOC o ureteroscopia. 

 

Recomendaciones para disminuir la incidencia de litiasis en trasplantados renales (185):  

 

- Tratamiento del hiperparatiroidismo en el receptor  

- Uso de hilos reabsorbibles en las anastomosis urinarias  

- Tratamiento de las obstrucciones e infecciones urinarias  

- Comprobación de la presencia de calciuria 
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3.TAC 

En cuanto a las pruebas de imagen, el TAC en una herramienta útil para el diagnóstico y 

seguimiento de ciertas patologías en los pacientes trasplantados renales. 

Causas de dilatación de vía urinaria en el trasplante renal pueden ser diversas (186, 187):  

Causas intrínsecas: 

– Defectos técnicos causantes de isquemia ureteral:  

o exceso de disección periureteral 

o elongación ureteral excesiva 

– Defectos técnicos causantes de obstrucción ureteral: 

o Torsión ureteral inadvertida 

o Uréter redundante 

o Estenosis de la boca anastomótica 

o Túnel submucoso largo/estrecho 

– Rechazo agudo/crónico 

Causas extrínsecas:  

– Compresión por estructuras propias 

o Cordón espermático 

o Ligamento redondo 

 

– Compresión por colecciones paravesicales 

o Linfocele 

o Hematoma 

o Absceso 

o Urinoma 

 

– Compresión por fibrosis periureteral 

o Fibrosis retroperitoneal 

o Adherencias postquirúrgicas 
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– Obstrucción por ocupación de la vía 

o Cálculo 

o Coágulo 

o Fungus ball 

En nuestro estudio, se ha visto que la mayor proporción de hallazgo en el TAC de 

dilatación de la vía urinaria del injerto se encuentra en pacientes con hiperplasia benigna 

de próstata (16.43%) respecto a los otros grupos.  

Entre las complicaciones que puede producir la hipertrofia prostática benigna destacan 

la uropatía obstructiva y la retención urinaria en sus diversas formas, completa o parcial, 

aguda o crónica. También pueden generarse otras alteraciones morfológicas y 

funcionales, así como signos entre los que destaca la hematuria.  

La hematuria puede ser microscópica de hallazgo incidental, o macroscópica. Suele ser 

una hematuria de inicio, causada por un aumento de la congestión de la glándula y del 

cuello vesical. El aumento de la vascularización y la fragilidad de los vasos son la causa 

del sangrado, que puede ponerse de manifiesto de forma esporádica y autolimitada o de 

manera constante durante la micción. La hematuria persistente es una de las indicaciones 

para la realización de cirugía prostática.  

Otra complicación es causada por la éxtasis de orina en la vejiga, con tendencia a la 

sobreinfección, provocando cuadros de infección urinaria baja recidivante, en forma de 

prostatitis aguda. Se puede intensificar la sintomatología previa en forma de orquitis y 

epididimitis. Además, los gérmenes urealíticos pueden originar la matriz sobre la cual se 

depositan solutos urinarios, originándose de esta manera litiasis vesicales únicas o 

múltiples. 

La hipertrofia del detrusor, provoca la formación de gruesos haces musculares que dan a 

la vejiga el aspecto radiológico y endoscópico conocido como vejiga de lucha o de 

esfuerzo. Una complicación añadida favorecida por la pérdida de contractibilidad vesical, 

es la aparición de divertículos vesicales, que no son sino el prolapso de la mucosa vesical 

entre los haces musculares, pudiendo condicionar un vaciado incompleto (188).  

 

La retención aguda de orina, es la aparición brusca que se presenta como dolor intenso en 

hipogastrio, gran agitación e imposibilidad para la micción. No es una entidad exclusiva 
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de la HBP, ya que puede aparecer en situaciones como la prostatitis aguda, el cáncer de 

próstata, las estenosis y traumatismos de uretra, las fimosis puntiformes no intervenidas, 

las vejigas neurógenas con  ausencia de deseo miccional, el encamamiento prolongado o 

las retenciones producidas tras actos anestésicos, sobre todo si se emplean mórficos. 

Por otra parte, los pacientes que presentan un acomodamiento progresivo de la vejiga a 

un residuo elevado sin ningún cambio sintomático, al ir en aumento provoca una 

dilatación progresiva por fallo de los mecanismos antirreflujo de los uréteres y de los 

sistemas pielocaliciales. Se diagnostica por el hallazgo de insuficiencia renal con 

elevación de la creatinina sérica, bien tolerado, o por el hallazgo ecográfico de 

ureterohidronefrosis bilateral con vejiga llena.  

 

La rapidez con la que el crecimiento de la próstata se produce varía de persona a persona, 

generalmente tiene un crecimiento paulatino con síntomas de presentación progresiva que 

pueden llevar a una obstrucción urinaria completa con síntomas relacionados a 

insuficiencia renal crónica descompensada. Pocos cuadros son de crecimiento lento y 

asintomático, en ellos el diagnóstico de deterioro renal crónico puede ser tardío. Los 

primeros informes sobre el efecto de la HPB en la función renal datan de 1957 cuando 

Olbrich y col . observaron que hombres con uropatía obstructiva por HPB presentaban 

una disminución del 33% en la filtración glomerular y del flujo plasmático renal 

comparado con hombres de edad similar pero sin problemas obstructivos (189).  Sacks y 

col.  (190) encontraron que de 19 pacientes con IRC debido a uropatía obstructiva, 9 se 

recuperaron lo suficiente después de la cirugía de la próstata, como para no requerir 

diálisis posteriormente. Mientras Sarmina y Resnick (191) informan sobre una 

recuperación parcial de la función renal en el 47% de sus pacientes, Nissenkorn y col., 

encontraron los mismos resultados en el 30.8% de sus pacientes (192). 

Se encontró una pobre correlación (r=0.069) entre el tiempo de duración de los síntomas 

y el nivel de creatinina sérica inicial similar a lo encontrado por Neal y George (193); sin 

embargo, otras patologías asociadas pueden contribuir al deterioro de la función renal 

tales como la edad, pobre reserva funcional renal, mayor comorbilidad o la infección 

urinaria con uropatía obstructiva como factor de riesgo para IRC .  
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Es conocido por estudios previos la falta de asociación entre la presencia de síntomas y 

el tamaño de la próstata aunque hay estudios donde próstatas consideradas grandes y 

medianas fueron los que refirieron con mayor frecuencia síntomas irritativos.  

La mejor forma de evaluar la función renal es a través del aclaramiento de creatinina. Al 

ser la IRC un proceso irreversible la creatinina no retornaría a valores normales a pesar 

de resolverse la obstrucción post-cirugía. Por lo que el tratamiento quirúrgico de la 

próstata se considera como una variable de impacto directo en la recuperación de la 

función renal (194). 

En pacientes trasplantados renales con HBP, es el injerto quien sufre las consecuencias 

de la obstrucción urinaria baja de la misma manera cronológica, y es por ello que la 

dilatación del injerto se vea en un 16.4% de los casos en los pacientes con HBP. En estos 

casos habrá que considerar el tratamiento médico y posteriormente quirúrgico con el fin 

de no perder el injerto renal. 

Por otro lado, el hallazgo en el TAC de dilatación de la vía urinaria del injerto se relaciona 

con los pacientes que presentan litiasis en los TAC de seguimiento del injerto. Lo mismo 

ocurre en los pacientes que presentan la situación de injerto hiperinmunizado.  

Las litiasis urinarias en el riñón trasplantado generalmente  cursan  sin dolor, se 

sospechan ante la presencia de deterioro de la función renal, uropatía obstructiva o 

infecciones urinarias de repetición, y el diagnostico se realiza mediante una prueba de 

imagen que  puede ser una radiografía de aparato urinario, ecografía abdominal  y/o una 

tomografía computarizada abdominal (88).  

 

El TAC es una Tomografía Computada en adquisición helicoidal , simple o multicorte, 

sin administración de contraste oral ni endovenoso, que abarca desde el abdomen superior 

(polo superior de los riñones y suprarrenales) hasta la sínfisis del pubis, con el paciente 

en posición supina.   

Es preferible realizarla con vejiga distendida, con un volumen de ingesta de líquidos 

similar a la ecografía, para una mejor visualización de la misma y en las mujeres, además, 

al desplazar el útero hacia posterior, se observa mejor los uréteres distales.   
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El efecto acumulativo de las dosis de radiación junto con el dato epidemiológico de que 

la mitad de los pacientes con litiasis presentarán un episodio de recurrencia en los 

siguientes 10 años, hace previsible una dosis acumulada significativa de radiación si esta 

es la técnica usada para diagnosticar y controlar a estos pacientes. La dosis efectiva de 

una radiografía simple de abdomen oscila entre 0,5 y 1 mSv, mientras que la de la UIV 

va de 1,3 a 3,5 o más mSv, dependiendo del número de radiografías obtenidas. La dosis 

de la TAC es superior, en torno a 4,5-5 mSv, pero en equipos antiguos, especialmente si 

se precisa un índice de ruido bajo, llegan a rebasarse los 10 mSv. Se han desarrollado 

protocolos de TAC de baja dosis para estudiar a pacientes con cólicos nefriticos que no 

superan los 3 mSv. Con ellos, la precisión diagnóstica es de una sensibilidad del 97% y 

especificidad del 95%. Se recomienda emplear rutinariamente este tipo de protocolos, con 

excepción de pacientes cuyo índice de masa corporal supere los 30kg/m2, en quienes es 

recomendable emplear una técnica convencional para garantizar una calidad de imagen 

adecuada. Cuando es necesario el contraste en la TC, la dosis de radiación aumenta 

proporcionalmente al número de fases que se realizan (180).  

Cuando no hay litiasis, permite mostrar el paso reciente de un cálculo o bien plantear 

diagnósticos alternativos, como enfermedad vascular aguda, tumores renales o 

apendicitis, para lo que, con frecuencia, es preciso administrar contraste intravenoso. Por 

otra parte, en los casos en los que está indicado un procedimiento endourológico, las 

guías clínicas recomiendan el uso de la TC multidetector con contraste intravenoso para 

disponer del mapa de la vía excretora. Finalmente, de cara al seguimiento, es importante 

constatar en el informe no solo el tamaño y la localización de la litiasis, sino también si 

son visibles en el topograma, lo que permitirá realizar con radiografía el seguimiento 

ulterior. Para tratar con litotricia es necesario informar de la distancia de la litiasis a la 

piel. Cuando el cálculo se sitúa en el uréter distal, puede ser difícil diferenciarlo de un 

flebolito, especialmente si no se dispone de secciones finas. Son útiles en este caso los 

signos «del halo» y «de la cola de cometa» (195).  

El primero hace referencia al rodete de partes blandas alrededor de la litiasis enclavada, 

ocasionado por la pared ureteral edematosa, y el segundo, descrito como propio de los 

flebolitos, consiste en ver una estela a partir de la calcificación, lineal o curvilínea, de 

densidad de partes blandas, que corresponde al vaso venoso. Cuando no es posible 

diferenciarlos, es necesario el contraste intravenoso en fase excretora para ver el trayecto 

ureteral. 
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Mediante el TAC aparte de la visualización directa del cálculo, se deben buscar signos 

de obstrucción urinaria (trabeculación de la grasa adyacente, hidronefrosis, aumento de 

la silueta renal…) y apreciar el trayecto ureteral en fase de eliminación hasta su inserción 

vesical  (196). 

Otro hallazgo de nuestra serie ha sido que el hallazgo en el TAC de dilatación de la vía 

urinaria del injerto se relaciones con la situación de injerto hiperinmunizado. 

El rechazo inmunológico es una causa frecuente de disfunción precoz y tardía del 

trasplante. Existe una enorme variación de la cronología y la intensidad de los episodios 

de rechazo y en su respuesta al tratamiento (197). 

Tras el trasplante renal, es fundamental conseguir un equilibrio entre el efecto 

inmunosupresor de los fármacos y la respuesta inmunológica del huesped en aras de evitar 

las infecciones oportunistas. Por tanto, antes de administrar una terapia inmunosupresora 

hay que valorar la eficacia y potencial toxicidad de la misma, así como individualizar en 

ciertos casos el tratamiento. Con todo, no hay consenso universal sobre el mejor régimen 

inmunosupresor a utilizar 

Los efectos secundarios inespecíficos de la inmunodepresión comprenden un mayor 

riesgo de neoplasias malignas e infecciones, en particular, de infecciones oportunistas 

La inmunodepresión inicial habitual actual ofrece una eficacia excelente con una buena 

tolerabilidad. Se administra a la mayoría de los pacientes y consta de: 

• inhibidor de la calcineurina  (ciclosporina o tacrolimus) 

• Micofenolato (MMF o micofenolato sódico con recubrimiento entérico, MFS-RE) 

• Esteroides (prednisolona o metilprednisolona) 

• Con o sin tratamiento de inducción. 

En nuestra muestra se ha utilizado Tacrólimus (Advagraf), Micofenolato mofetilo 

(Cellcept), Micofenolato sódico (Myfortic) y Prednisona. 
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4.Corticosteroides 

Su acción principal es la inhibición de la síntesis de la IL-1 (activa las células T helper), 

IL-6 (activa los linfocitos B), TNF y g-interferón,  interfiriendo la respuesta inmunitaria 

celular y humoral. La potencia antiinflamatoria no se correlaciona con la eficacia 

inmunosupresora. 

Están indicados en la prevención (inmunosupresión primaria) y en el tratamiento del 

rechazo agudo. 

Efectos adversos: son frecuentes y potencialmente graves. Los más destacados 

son:  aumento de la susceptibilidad a las infecciones, obesidad, osteonecrosis aséptica, 

hiperglicemia, HTA, dislipemia, ulcera péptica, hirsutismo y facies cushingoide. A largo 

plazo suele aparecer miopatía, osteoporosis, aterosclerosis, cataratas y atrofia cutánea 

 

5.Tacrolimus (Advagraf®) 

Es un macrólido derivado del hongo Streptomyces tsukubaensis. Forma un complejo 

intracitoplasmático con una inmunofilina específica (FKBP) capaz de bloquear la 

actividad fosfatasa de la calcineurina e inhibiendo así la transcripción de diferentes genes 

(IL-2 y otros). Inhibe la activación y proliferación de las células T y la síntesis de 

linfocitos T citotóxicos. También frena el crecimiento y diferenciación de células B, al 

interferir la expresión de receptores de IL-4 y la síntesis de IL-5. 

Impide la degradación de los glucocorticoides (198).  

Se absorbe en el tracto digestivo alto, independientemente del flujo biliar. La 

concentración máxima se alcanza entre 1,5 y 2 horas. Los alimentos interfieren con la 

absorción, por lo cual debe tomarse con el estómago vacío, una hora antes o bien 2-3 

horas después de las comidas. Se metaboliza en el hígado. 

Se utiliza para prevenir el rechazo agudo y para el tratamiento del rechazo agudo 

corticorresistente. 

                 Efectos adversos: los efectos adversos con mayor significado clínico son (199): 

            ♦ Nefrotoxicidad aguda: asociado a niveles de ciclosporinemia elevados y es más 

frecuente durante las primeras semanas del trasplante. Se origina por la intensa 

vasoconstricción de la arteriola aferente que reduce el filtrado glomerular. Se manifiesta 
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por oliguria, IR, HTA, hiperuricemia e hiperpotasemia moderada. Revierte al disminuir 

la dosis. 

            ♦  Nefrotoxicidad crónica: es el más importante y se debe a la exposición 

continuada de los efectos nefrotóxicos de la CsA. Se manifiesta por afectación progresiva 

e irreversible de la función renal. A nivel histológico se han descrito diversas lesiones: 

 

          ♦  Intolerancia hidrocarbonada: es más elevado que en pacientes tratados con CsA: 

hiperglicemia (16,2% vs 6,9%) y diabetes mellitus (11,6% vs 2,1%). 

           ♦  Alteraciones neurológicas: temblor, cefalea, mareo, y cuadros neurológicos más 

severos (convulsiones, encefalopatía, disartria, psicosis, etc.). 

           ♦  Mayor susceptibilidad al desarrollo de infecciones y neoplasias. 

6.Micofenolato de mofetil 

Es un etil éster del ácido micofenólico (AMF) que inhibe selectivamente la síntesis de 

novo de las purinas, la proliferación de linfocitos T y B, la expresión de moléculas de 

adhesión y la proliferación de células musculares lisas de la pared vascular. Su indicación 

principal es la prevención del rechazo agudo y podría tener un papel destacado en la 

prevención del rechazo crónico.  

Tras su administración oral se absorbe rápida y completamente y se hidroliza a AMF. En 

plasma, se une a proteínas, se metaboliza en el hígado y se elimina por orina,  

En general se emplea junto a tacrolimus para prevenir el rechazo agudo. También se ha 

propuesto para el tratamiento del rechazo agudo corticorresistente o refractario. 

Efectos adversos: los más frecuentes son las alteraciones gastrointestinales (dolor 

abdominal, náuseas, vómitos y diarrea), que mejoran fraccionando la dosis en tres o 

cuatro tomas diarias, o bien disminuyéndola. Pueden aparecer alteraciones hematológicas 

(anemia, leucopenia o trombopenia) que no suelen ser graves. Las infecciones, 

especialmente las víricas, son más frecuentes en los pacientes tratados con 3 g/día (200).  
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7.Micofenolato sódico 

A diferencia del micofenolato mofetil, el micofenolato sódico no es un profármaco del 

ácido micofenólico, sino que su metabolito activo se absorbe directamente en el intestino 

delgado. 

La alta incidencia de efectos secundarios gastrointestinales registrados con MMF, resulta 

útil evitar los efectos secundarios del fármaco sobre el tracto gastrointestinal sin 

comprometer la exposición o la eficacia del fármaco.  

El micofenolato de sodio se absorbe ampliamente tras su administración oral. Debido al 

recubrimiento entérico del comprimido, el MPA tarda 1,5-2 h en alcanzar su 

concentración máxima.  

Las indicaciones son similares al micofenolato de mofetil. 

El término nefropatía crónica del trasplante fue adoptado rápidamente por la comunidad 

de trasplante  

El conocimiento acerca de los mecanismos que contribuyen a la lesión renal evolucionó 

durante la década de los 90 gracias a la caracterización del papel de la respuesta humoral. 

En el año 2001, el grupo de Banff introdujo un cambio trascendental en la clasificación: 

la definición del rechazo agudo mediado por anticuerpos que se definió como la presencia 

de lesiones histológicas sugestivas (lesiones de necrosis tubular aguda, glomerulitis y 

necrosis arterial transmural), depósitos de C4d y presencia de anticuerpos donante 

específicos. En el año 2005 se definió el rechazo crónico mediado por anticuerpos de 

forma similar mediante tres criterios: lesiones sugestivas (glomerulopatía del trasplante, 

reduplicación de las membranas de los capilares tubulares, fibrosis intersticial/ atrofia 

tubular y engrosamiento intimal), C4d positivo y anticuerpos donante específicos (201).  

 

Todo paciente que presente disfunción crónica tardía debe ser evaluado con una prueba 

de imagen con el fin de descartar obstrucción de la vía urinaria. Las obstrucciones tardías 

obedecen generalmente a estenosis isquémica o inmunológica del uréter y a litiasis. 

El hallazgo ecográfico de hidronefrosis debe seguirse de la realización de un renograma 

isotópico con furosemida con el fin de establecer la repercusión funcional. En estos casos, 
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los hallazgos en la histología se caracterizan por la dilatación de los túbulos renales, con 

la presencia de cilindros con proteína de Tamm-Horsfall. 

En pacientes con infecciones urinarias de repetición, la existencia de reflujo del neomeato 

urinario incrementa el riesgo de pielonefritis aguda y crónica. Los pacientes con 

alteraciones de la vía urinaria (trasplante renal con neovejiga, vejiga neurógena, sondajes 

uretrales intermitentes, etc.) tienen un riego incrementado de pielonefritis crónica. En los 

pacientes con infecciones frecuentes, sobre todo en los que han padecido pielonefritis, 

está indicada la profilaxis antibiótica y la acidificación de la orina. Histológicamente, los 

pacientes con pielonefritis crónica presentan lesiones que se caracterizan por la presencia 

de células polimorfonucleares intratubulares o peritubulares y la formación de folículos 

linfoides (202). 

Por otro lado, en nuestro estudio de ha objetivado que el hallazgo en el TAC de estenosis 

en la anastomosis uretrovesical se relaciona con complicaciones del injerto que no 

implican pérdida del mismo, como litiasis, gluomeruopatía, toxicidad medicamentosa, 

quistes, virus, ectasia o reimplante ureteral. 

Varias técnicas se han descrito para la realización del reimplante ureteral, todas basadas 

en tres principios esenciales, siempre con el objetivo de efectuar una técnica antirreflujo: 

movilización del uréter lesionado, creación de un túnel intravesical y anastomosis 

ureterovesical sin tensión. 

La anastomosis de la vía urinaria ha de realizarse con especial cuidado puesto que las 

complicaciones urológicas son las más frecuentes de entre las complicaciones quirúrgicas 

(203).  

Puede hacerse mediante dos modalidades según implantemos el uréter del injerto a la 

vejiga o a la vía propia del receptor, tanto a pelvis renal como a uréter.  
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8.Ureteroneocistostomía  

La implantación uréterovesical mediante técnica antirreflujo es la forma más habitual de 

anastomosis urinaria y la que tiene menor índice de complicaciones existiendo dos 

posibilidades:  

a) Intravesical: se hace una cistotomía y se labra un túnel submucoso de 2-3 cm, a través 

del cual se introduce el uréter, anastomosando su extremo al orificio de la mucosa, 

constituyéndose así el mecanismo antirreflujo, y cerrando después la cistotomía.  

b) Extravesical: La implantación en la superficie anterolateral de la vejiga es el método 

de elección. Se hace una miotomía del detrusor y posteriormente se abre un pequeño ojal 

en la mucosa vesical y se procede a la anastomosis con puntos sueltos del uréter a la 

mucosa vesical o dos mitades de suturas continuas reabsorbibles 6x0 o 5x0. 

Posteriormente se sutura el detrusor sobre la anastomosis, constituyendo el mecanismo 

antirreflujo (204).  

Todas estas maniobras se facilitan con el llenado previo de la vejiga con suero a través de 

la sonda. Todos los materiales de sutura empleados deben ser reabsorbibles para evitar la 

formación de litiasis. Debe tenerse cuidado de no rotar el uréter y dejar una longitud 

suficiente para que las suturas queden sin tensión.  

Urétero-ureterostomía y urétero-pielostomía  

En esta variante se utiliza el uréter o pelvis renal de un riñón nativo del receptor. Sólo se 

emplea de primera intención cuando el uréter del injerto es excesivamente corto o tiene 

seriamente dañada su vascularización. Es preferible reservar esta técnica para 

reintervenciones tras complicaciones urinarias.  

La intervención finaliza con la colocación de un tubo de drenaje de ambiente, y cierre de 

capa muscular y fascia en dos planos de puntos sueltos de material reabsorbible.  

En el caso de donantes inferiores a un año de edad, los dos riñones del donante van a un 

mismo receptor mediante la anastomosis término- lateral de cava y aorta del donante, con 

ligadura de sus extremos proximales, a los vasos iliacos del receptor, o bien la 

anastomosis por separado en serie sobre los vasos iliacos del receptor (205). 
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En los pacientes con una malformación congénita (por ejemplo, válvula uretral posterior, 

espina bífida, síndrome de abdomen en ciruela, reflujo vesicorrenal, extrofia vesical o 

síndrome VATER) o adquirida (vejiga encogida o neurógena) de las vías urinarias 

inferiores debe corregirse la anomalía antes del trasplante. 

Hay que evitar la implantación ureteral en una pared fibrótica y engrosada de la vejiga 

(por ejemplo, tras una válvula uretral) debido al alto riesgo de complicaciones quirúrgicas 

o pérdida del injerto. En las vejigas de distensibilidad baja resulta necesario el tratamiento 

farmacológico (por ejemplo, parasimpaticolisis), con o sin autosondaje intermitente. 

Cuando fracasan estos métodos, se recomienda una cistoplastia de aumento. En caso de 

que el sondaje no sea posible, una derivación urinaria supravesical es fundamental (186).  

Existen controversias acerca del uso sistemático de catéteres ureterales en el trasplante 

renal. Su uso parece reducir el índice de complicaciones asociadas al reimplante ureteral. 

Sin embargo, su utilización no está exenta de complicaciones, pudiendo producirse 

colonización bacteriana, reflujo vesicoureteral, calcificación, migración, ruptura u 

obstrucción. Además, la situación de inmunodepresión de los pacientes trasplantados y el 

riesgo de infección asociada al catéter, junto con el bajo índice de complicaciones de la 

ureteroneocistostomía, podría apoyar la colocación del catéter doble J sólo a pacientes 

seleccionados 

En el metaanálisis realizado por Mangus, en el que se revisaron 49 estudios sobre 

trasplante renal, se observó que en el grupo con doble J presentaba una tasa de 

complicaciones de un 1,5%, frente a un 9% en el grupo sin catéter (OR 0,24; IC 95%: 

0,10-0,57). Este metaanálisis apoya nuestros resultados en cuanto a la reducción de la 

tasa de complicaciones globales (206).  

Las fístulas urinarias son algo menos frecuentes que las estenosis, pero asocian mayor 

morbilidad postoperatoria, ya que puede llegar a deteriorar el injerto renal.  

En un estudio aleatorizado con 201 pacientes de Tavakoli et al (207) no apareció 

ninguna estenosis en el grupo de doble J y 6 (7,7%) casos en el grupo sin doble J 

(p<0,004). Otros autores como Benoit y Sansalone observaron resultados similares (208).  

De acuerdo con su estudio, parece que la colocación sistemática de doble J es un 

procedimiento coste-eficaz, que reduce la tasa de complicaciones urológicas precoces sin 

incrementar significativamente las infecciones urinarias. Las infecciones urinarias se 

asocian principalmente a la duración de la cateterización, incrementándose cuando el 

catéter se mantiene más de 4 semanas.  
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Una de las complicaciones tardías de la anastomosis ureterovesical es la estenosis, donde 

se dilatan los cálices y la pelvis renales y a menudo se observa una elevación de la 

creatinina. Estas estenosis se producen en el 5 % (intervalo, 2 %-7,5 %) de los trasplantes. 

Pueden surgir de forma tardía entre 1 y 10 años después del trasplante. Hay tres causas de 

dilatación ureteral (209): 

• Presión vesical elevada con engrosamiento de la pared de la vejiga o retención 

urinaria, que se trata con drenaje vesical. 

• Reflujo vesicorrenal, que no es una obstrucción. 

• Estenosis ureterovesical por formación de cicatrices o técnica quirúrgica deficiente. 

Representan el 80 % de las estenosis renales. La mayoría aparecen durante el primer 

año después del trasplante, aunque el riesgo de aparición aumenta con el tiempo al 

9 % de los pacientes trasplantados al cabo de 10 años. 

Los factores de riesgo comprenden arterias múltiples, edad del donante, función 

diferida del injerto e infección por CMV. 

Recomendaciones para evitar estenosis de la unión ureterovesical: 

– Uso de un uréter corto y bien vascularizado, rodeado de grasa periureteral 

– No debe estrecharse la anastomosis y el túnel antirreflujo 

– El uso de una endoprótesis en doble J sigue suscitando controversia 

– Ecografía sistemática anual. 

El tratamiento inicial consiste en drenaje percutáneo y control de la función renal para 

ver si mejora. A continuación se realizan pruebas de imagen para determinar la altura de 

la estenosis, el grado y la longitud. El tratamiento adicional depende de la altura de la 

estenosis, del grado y del retraso en su aparición. Puede ser endoscópico, ya sea 

transuretral o percutáneo. El resultado de la dilatación es mejor cuando la estenosis es 

precoz, distal y corta. El tratamiento también puede consistir en cirugía abierta con una 

anastomosis ureteroureteral al uréter del paciente o una vesicopielostomía. 

 

9.Ecografía 

Según los resultados de nuestro estudio, el hallazgo en la ecografía del injerto de 

normalidad se relaciona con resultado de función renal normal en todos los grupos. 

Resulta con mayor proporción de ecografía del injerto normal el grupo de litiasis urinaria 
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en aparato urinario nativo (72.30%) seguido de ausencia de patología del tracto urinario 

inferior (67.77%) respecto a los demás grupos. 

 

La ecografía convencional y el eco-doppler son esenciales en el diagnóstico y tratamiento 

de las complicaciones del trasplante renal. La existencia de una dilatación del injerto renal 

no conlleva obligatoriamente la existencia de obstrucción, especialmente en la primeras 

semanas en las que la denervación del uréter del trasplante puede condicionar cierto grado 

de ectasia no obstructiva. Aproximadamente del 25 al 50% de los pacientes que reciben 

un trasplante renal de cadáver, presentan oliguria o anuria tras la intervención, por lo que 

se sugiere la diálisis en la primera semana después del trasplante. Sin embargo, es bien 

cierto que del 2 – 6% de los trasplantes renales desarrollan una estenosis ureteral que 

cursa con hidronefrosis. La utilidad de valores del IR >0,7 para distinguir la ectasia no 

obstructiva de la obstrucción ha sido referida en la literatura, pero no ha sido constatada 

ni en el riñón ortotópico ni en el trasplantado, especialmente fuera de la fase aguda del 

desarrollo de la obstrucción. 

La ecografía bidimensional con Doppler es de gran fidelidad para demostrar que la 

vascularización es normal, pero excluye a la trombosis arterial y la uropatía obstructiva. 

Si la oliguria persiste en la segunda semana, se debe descartar rechazo agudo 

sobreañadido a la necrosis tubular o a la nefrotoxicidad por ciclosporinas. Este rechazo 

es el mayor responsable del rechazo crónico después del primer año del trasplante. 

Ecográficamente, la disfunción inicial del injerto se observa con un aumento de tamaño 

y de la ecogenicidad del parénquima, con pirámides prominentes y la compresión del seno 

renal. El Doppler permite evaluar la evolución de la necrosis tubular aguda y la respuesta 

al tratamiento anti rechazo (210). 

En pacientes con dilatación del injerto renal, se puede sospechar de una uropatía 

obstructiva, la cual se presenta especialmente en las primeras semanas postrasplante. 

Ecográficamente se observa el riñón trasplantado distendido y edematoso, con presencia 

de hidronefrosis. 

Vascularmente, las principales consecuencias del trasplante son estenosis y trombosis de 

la arteria o vena renal, los pseudoaneurismas y las fístulas arteriovenosas. 
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En la estenosis arterial, es hemodinámicamente significativa cuando ocurre una reducción 

de la luz superior a 50 % y los valores de velocidad sistólica superan los 200 cm/seg sin 

modificación de los índices de resistencia distales, con reducción del calibre de 50-75 %; 

mientras que si existe a nivel del parénquima un pulso tardío, la severidad de la estenosis 

probablemente alcanza 75-90 % (211). 

La trombosis aparece por lo general en el postoperatorio inmediato con ausencia del flujo 

en todo el injerto o bien en parénquima isquémico si es trombosis segmentaria. Tiene 

patrón de inversión de flujo diastólico con perfusión arterial mantenida y aceleraciones 

elevadas. 

Una fístula arteriovenosa se caracteriza por el flujo turbulento, la reducción del índice de 

resistencia en la arteria aferente (0.3-0.4), un incremento en pico sistólico ( 70-80 cm/seg) 

y la arterialización de la señal venosa eferente. 

Las colecciones perirrenales pueden ser: Hematomas, linfocele, urinoma y absceso. 

El hematoma tiende a desaparecer espontáneamente, inicialmente es hipoecogénico y ésta 

aumenta con la formación de fibrina dentro de las primeras 24-48 horas. 

El linfocele aparece en semanas o menes, presentándose ecográficamente como una zona 

anecoica con frecuencia tabicada. 

El urinoma se puede producir debido a la interrupción de la conexión anastomótica entre 

el uréter y la vejiga revelado ecográficamente en la acumulación de líquido alrededor del 

riñón. 

El absceso se produce por la infección de cualquier tipo de colección. Ecográficamente, 

la superficie de contacto entre los detritos y leucocitos necróticos da la generación de 

contenido ecogénico desorganizado cuyos bordes pueden no distinguirse. 

La ecografía permite detectar litiasis y, fundamentalmente, la dilatación y grado de 

dilatación de la vía excretora por encima del punto de obstrucción. Permite identificar 

litiasis radiotransparentes no visibles mediante radiología simple e incluso los cálculos de 

indinavir no visibles con TAC. 
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(212). Los cálculos se identifican como focos hiperecoicos con sombra acústica posterior. 

Son especialmente difíciles de ver las litiasis pequeñas (<5mm) o localizadas en el uréter 

medio. Esto explica la amplia variación (47,5-98%) en la sensibilidad de la ecografía. 

Otra limitación del ultrasonido es que generalmente deben pasar unas horas hasta que se 

dilate la vía excretora, por lo que en la fase inicial del cólico nefrítico puede ser negativa 

si no se identifica la litiasis. Una hidratación correcta del paciente antes de hacerla 

distiende la vía excretora y rellena adecuadamente la vejiga urinaria, lo que mejora la 

visión del uréter distal. Combinar el «modo B» con el Doppler, color y pulsado, aumenta 

el rendimiento diagnóstico gracias a otros signos de sospecha como el «artefacto de 

centelleo» (twinkling) o «en cola de cometa» de la ecografía Doppler color, que permite 

detectar pequeñas litiasis que no llegan a generar sombra posterior. Un jet ureteral 

reducido o asimétrico y especialmente su ausencia, son también signos de sospecha de 

obstrucción ureteral. El índice de resistencia (IR) intrarrenal elevado se emplea como 

criterio diferencial entre dilatación obstructiva y no obstructiva, de forma que un IR>0,7 

o una diferencia superior al 10% entre los dos riñones, se considera diagnóstico de 

uropatía obstructiva. Debe considerarse, no obstante, la variabilidad de los valores 

normales del IR, con tendencia a aumentar con la edad, la presión sistólica y el descenso 

de función renal (213). 

Todo ello podría justificar la normalidad en el resultado ecográfico de los pacientes 

trasplantados con antecedentes litiasicos en riñones propios. 

Aperte de ello, resultó con mayor proporción de resultado en la ecografía del injerto de 

índice de resistencia elevado en los pacientes con hiperplasia benigna de próstata 

(36.07%) respecto a los demás grupos. 

El efecto Doppler describe el cambio de frecuencia que se produce en cualquier 

onda cuando existe movimiento relativo entre la fuente emisora y el receptor. Esta 

diferencia de frecuencia se denomina cambio de frecuencia Doppler o, simplemente 

frecuencia Doppler. Cuando existe movimiento, al acercarse la fuente emisora las 

ondas son percibidas por el receptor con mayor frecuencia. En cambio al alejarse se 

percibirán con menor frecuencia. Por tanto se detectará cambio de frecuencia o 

frecuencia Doppler, cuya magnitud dependerá fundamentalmente de la velocidad del 

movimiento y del ángulo de incidencia entre la trayectoria de las ondas y el receptor.  
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El transductor actúa en principio como fuente estática emitiendo una onda de 

ultrasonidos sobre el vaso. Si hay movimiento, esta onda es reflejada por los hematíes, 

que constituyen el mayor componente de la sangre, actuando el transductor también 

como receptor. el cambio de frecuencia o frecuencia Doppler detectado dependerá en 

proporción directa de la frecuencia de onda emitida, de la velocidad de los hematíes y 

del coseno del ángulo entre el haz ultrasónico y la dirección del flujo, e inversamente 

de la constante de transmisión del sonido en los tejidos que está en torno a 1540 m/s. 

Así, conociendo el resto de variables podemos averiguar la velocidad del flujo 

sanguíneo (214). 

Cuando el flujo se dirige hacia el transductor la frecuencia recibida será mayor 

a la emitida. Por tanto la frecuencia Doppler será positiva y se representa 

arbitrariamente en color rojo y con el espectro por encima de la línea de base. Cuando 

el flujo se aleja del transductor la frecuencia recibida será menor que la emitida y se 

representa en azul y por debajo de la línea basal. 

Entre las múltiples aplicaciones clínicas de la ecografía Doppler podemos 

destacar las siguientes (215):   

Permite caracterizar el vaso. Distingue una arteria de una vena por el tipo de 

flujo característico; así como el tipo de flujo arterial: de alta resistencia (propio de las 

arterias musculares) y flujo de baja resistencia (propio de las arterias que irrigan 

parénquimas).   

Detectar flujo en un vaso o en un órgano o lesión: diagnóstico de oclusiones en 

arterias y en venas (en éste caso como complemento a la compresión con eco B). 

Estudio de alteraciones del flujo en órganos, como en la isquemia por torsión 

testicular,…   

Valora el sentido del flujo: estudio de la insuficiencia venosa 
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Permite cuantificar velocidades, y así detectar y medir el grado de estenosis en un 

vaso. Las estenosis causan un aumento en la velocidad sistólica proporcional a la 

reducción de la luz.  

Existen varios índices para medir los efectos de los cambios en las resistencias 

vasculares periféricas (I. de resistencia, de pulsatilidad y ratio sístole/diástole). 

Suelen emplearse para el estudio de cambios en la vascularización de órganos 

secundarios a patología parenquimatosa (215). 

El índice y el tiempo de aceleración sistólica sirven para analizar los cambios en 

zonas distales a la lesión. Se emplean en el estudio de la hipertensión arterial 

vasculo-renal.  

El índice de resistencia renal es un parámetro fisiológico que indirectamente refleja 

el grado de resistencia en los vasos intrarrenales. Por lo tanto es potencialmente útil 

para detectar enfermedades renales asociadas al incremento o disminución de la 

resistencia vascular renal. Platt en 1989 plantea la hipótesis de que un incremento 

en la resistencia vascular en riñones obstruidos podría verse reflejado en las ondas 

del Doppler, produciendo una bajada en el flujo diastólico y un incremento en el 

índice de resistencia. Esto es de gran utilidad para la diferenciación entre dilatación 

no obstructiva del sistema colector renal de la dilatación debida a obstrucción 

ureteral, ya que esta distinción es difícil de llevar a cabo sin métodos invasivos ni 

radiológicos (216). 

De su experiencia en modelos animales y humanos concluyen que el IR límite medido 

en arterias arcuatas o interlobulares para diagnosticar dilatación obstructiva está 

marcada por un IR de 0,70, por encima de este valor la dilatación es obstructiva, con 

una sensibilidad del 93% y especificidad del 100%. Con ello se correlaciones el 

resultado de nuestro estudio. 
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Sin embargo después de los primeros resultados prometedores, las recientes 

investigaciones no han corroborado estos hallazgos positivos, posiblemente debido a 

que estos trabajos son poco homogéneos. 

En el inicio de una obstrucción completa se produce un incremento transitorio en el 

flujo sanguíneo renal y vasodilatación mediada por prostaglandinas, no estando 

asociado a incrementos en IR. Posteriormente se produce un incremento en la 

resistencia vascular renal, disminución del flujo renal y elevación en la presión 

ureteral, coincidiendo con una elevación del IR. Finaliza con una fase de disminución 

de la presión ureteral y una marcada elevación de la resistencia vascular renal, 

provocada por gran cantidad de factores vasoactivos u hormonas, como son los 

factores tromboxano A2 y la angiotensina II, producidos en condiciones de 

obstrucción por un infiltrado de macrófagos, con una marcada vasoconstricción 

intrarrenal, elevada resistencia vascular renal y disminución del flujo renal sanguíneo. 

Estos cambios no se observan en los riñones contralaterales sanos en modelos 

animales de obstrucción. Debido a esta vasoconstricción se provoca un incremento en 

la resistencia vascular causante de una marcada reducción del flujo diastólico 

comparado con el componente sistólico, que incrementa el IR. Estos datos de 

obstrucción renal son los esperados para su detección mediante examen dúplex-

Doppler (217).  

El IR es un valor que puede verse alterado por demasiados factores ajenos a la obstrucción 

urinaria superior como son: 

• En el supuesto de obstrucciones agudas en las que no da tiempo a que el IR se 

eleve. Ya que por lo menos son necesarias 18-24 horas. En estos casos puede ser 

de gran utilidad la comparación entre los dos riñones del paciente. 

• También en las obstrucciones crónicas con marcada pérdida del parénquima se ha 

evidenciado que no hay alteración del IR, debido posiblemente a que no existe 

vasoconstricción a esos niveles. 

• Una importante limitación esta relacionada con la edad ya que se ha demostrado 

que el IR es altamente dependiente de la edad en humanos. Ya que el flujo cortical 

disminuido en las primeras semanas de vida es probablemente debido al gran 
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número de glomérulos inmaduros y esto podría provocar el elevado IR en 

neonatos. 

• Causas nefrológicas como necrosis tubular y nefritis intersticial1. 

• Otros factores son marcada hipotensión, el grado de hidratación, disminución de 

la frecuencia cardíaca, colecciones de fluidos subcapsulares o perirrenales y 

neuropatía diabética (218). 

La valoración ecográfica en modo Doppler de las arterias intrarrenales es una técnica 

capaz de detectar los cambios hemodinámicos que acontecen durante una dilatación 

obstructiva y en la evolución tras el tratamiento, aunque no demuestre una gran 

sensibilidad.  

Por otro lado, en nuestro estudio se ha objetivado que presentan más ectasia del injerto 

en la ecografía los pacientes con infección urinaria del aparato urinario nativo (6.29%) 

respecto a los demás grupos. En los casos de ectasia del sistema excretor del injerto, 

presentan función renal normal el 40.90% de los casos, complicaciones del injerto que no 

implican pérdida del mismo el 36.36% de los casos y deterioro de la función renal sin 

llegar a pérdida del injerto el 22.72%. 

Las infecciones importantes objeto de cribado antes del trasplante son VHB, VHC, VIH, 

tuberculosis, citomegalovirus (CMV) y Treponema pallidum. La serología del VHB y 

VHC es especialmente importante, ya que la hepatitis vírica es la principal causa de 

hepatopatía tras un trasplante renal y contribuye a la morbimortalidad postrasplante. 

Puede ser necesaria una biopsia hepática para evaluar el estado de la enfermedad en 

pacientes positivos para VHB o VHC antes del trasplante.  

Debe determinarse el estado serológico respecto al CMV de todos los receptores. Los 

regímenes inmunodepresores actuales se asocian a una incidencia elevada de enfermedad 

potencialmente mortal por el CMV  que, sin embargo, es prevenible con la estrategia 

profiláctica correcta. 

Se recomienda el cribado del VIH porque la enfermedad activa por el VIH es una 

contraindicación del trasplante. Sin embargo, estudios retrospectivos indican que el 

trasplante renal puede tener éxito en receptores infectados por el VIH bien controlados 

(viremia no detectable) y tratados (219).  
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Los antecedentes de tuberculosis son importantes porque las medidas preventivas 

adecuadas como la profilaxis con isoniazida evitarán su reactivación con la 

inmunodepresión intensa postrasplante. 

El cribado de T. pallidum se recomendaba antiguamente. Sin embargo, debido a la baja 

incidencia de la enfermedad, no se recomienda firmemente en todos los candidatos 

posibles a trasplante.  

El cribado del VEB se ha propuesto en los niños y adultos jóvenes debido a su mayor 

riesgo de enfermedades linfoproliferativas relacionadas con el VEB (220). 

Las infecciones en los pacientes trasplantados siguen un esquema de presentación de 

acuerdo al momento después del trasplante. Las infecciones precoces (dentro del primer 

mes postrasplante) son fundamentalmente debidas a patógenos nosocomiales, problemas 

quirúrgicos y en ocasiones derivadas del donante. Las infecciones por gérmenes 

oportunistas ocurren más tardíamente, entre el primer y el sexto mes postrasplante, 

coincidiendo con el periodo de máxima inmunosupresión. Por último, las infecciones 

tardías (a partir del 6º mes) pueden ser secundarias a microorganismos comunitarios u 

oportunistas en función del grado de inmunosupresión del receptor. 

 

Las infecciones urinarias sintomáticas son las infecciones más frecuentes en el paciente 

sometido a trasplante renal. Pueden localizarse en el tracto urinario inferior presentando 

los síntomas típicos de cistitis aguda como disuria, polaquiuria, dolor suprapúbico e 

incluso hematuria.  

La pielonefritis aguda es una complicación infrecuente en el trasplante (221). Estos 

pacientes suelen presentar fiebre, escalofríos, dolor en la localización del injerto renal y 

hematuria por lo que este cuadro deberá diferenciarse de los episodios de rechazo agudo 

del injerto. El reflujo en la cavidad renal es más habitual. Se observa reflujo en el 30 % 

de los casos después de una técnica de Leadbetter y en el 80 % tras una técnica de 

Lich-Gregoire si el túnel submucoso es corto y el 10 % si el túnel es largo. En caso de 

infecciones de las vías urinarias inferiores, el riesgo de pielonefritis aguda es del 80 % 

con reflujo y del 10 % sin reflujo. Todo reflujo complicado con una pielonefritis aguda 

debe tratarse con una inyección endoscópica. Esto tiene una tasa de éxito del 30%. 

Cuando esto fracasa, ha de intentarse una anastomosis ureteroureteral si el uréter original 
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no presenta reflujo o una reimplantación ureterovesical con un túnel largo si el uréter 

original presenta reflujo o no es utilizable. 

Por lo tanto, para evitar infecciones en el injerto, ha de realizarse el túnel antirreflujo para 

la anastomosis ureterovesical de 3-4 cm de longitud, y hay que evitar las infecciones de 

las vías urinarias inferiores. 

En nuestro estudio, esta dilatación mencionada tanto por reflujo como por pielonefritis 

antigua ha podido ser el motivo del hallazgo ecográfico de mayor dilatación renal en 

pacientes con infecciones. 

En el caso de pacientes varones la infección puede afectar también a la próstata, en forma 

de prostatitis bacteriana aguda o crónica.  

Los microoganismos responsables de la mayoría de episodios de infección urinaria en los 

pacientes trasplantados son los bacilos gram-negativos, siendo Escherichia coli el más 

frecuente. Otro microoganismo gram-negativo como Pseudomonas aeruginosa debe 

tenerse en cuenta en estos pacientes y especialmente en los casos de pielonefritis del 

injerto. Entre los bacterias gram-positivas Enterococcus spp. es el principal patógeno 

causante de infección urinaria, especialmente a partir de la sexta semana post-trasplante. 

En pacientes que presenten síntomas crónicos de infección urinaria con cultivos 

negativos, uropatía obstructiva, cálculos de estruvita, o piuria con o sin hematuria 

microscópica sin otra causa desencadenante debe sospecharse la posibilidad de infección 

por Corynebacterium urealyticum (222). 

En el tratamiento empírico de la infección urinaria del paciente trasplantado deben 

incluirse antibióticos con actividad frente a microorganismos gram-negativos, teniendo 

en cuenta los patrones de susceptibilidad antimicrobiana de cada centro.  Las pautas que 

pueden emplearse incluyen ciprofloxacino 500 mgr/12 horas, norfloxacino 400 mgr/12 

horas, trimetropim-sulfametoxazol 160/800 mgr/12 horas (en pacientes que no lo estaban 

recibiendo en profilaxis), amoxicilina/clavulánico por vía oral (875/125 mgr/12 horas o 

2000/125 mgr/12 horas de la formulación de liberación sostenida) o por vía 

intravenosa(1-2 gr/8 horas). En los pacientes que presenten criterios de gravedad, 

antecedente de uso de antimicrobianos, colonización previa o sospecha pielonefritis 

deben incluirse antimicrobianos activos frente a  enterobacterias productoras de beta-

lactamasas de espectro extendido, P. aeruginosa y Enterococcus spp. 
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En general se recomiendan pautas de tratamiento de 10-14 días en función de la respuesta 

clínica.  

Otro microorganismo no tan habitual es el Clostridium difficile, un bacilo gram-positivo, 

anaerobio, que se encuentra diseminado en el ambiente. La incidencia oscila entre el 0,5% 

y el 16% según las series estudiadas, presentándose habitualmente en los primeros 6 

meses postrasplante, con una mayor incidencia entre el 6º y 10º día postrasplante. 

Existen numerosos factores de riesgo predisponentes de infección por C. difficile, entre 

ellos se encuentran el uso de antibióticos de amplio espectro (especialmente 

cefalosporinas de primera y segunda generación), la inmunosupresión post-trasplante, el 

empleo de esteroides previamente al trasplante, la profilaxis con ganciclovir, la 

hipogammaglobulinemia, la edad avanzada, la diabetes mellitus, la cirugía 

gastrointestinal, y la presencia de sonda nasogástrica (223). 

La forma de presentación es variable y abarca desde la colonización gastrointestinal 

asintomática, episodios leves de diarrea acuosa, y casos más severos con diarrea grave e 

inflamación del colón que pueden progresar a megacolon tóxico, sepsis, perforación 

intestinal y muerte. En general debe investigarse la posibilidad de infección por C. 

difficile en aquellos pacientes que presenten fiebre, dolor abdominal y leucocitosis no 

explicada por otra causa, independientemente de la presencia o no de diarrea. 

El diagnóstico se basa en la presencia de cepas toxigénicas de C. difficile  o bien una de 

sus toxinas en una muestra de heces procedente de un paciente sintomático. Para la 

detección de la toxina se emplean frecuentemente métodos comerciales de ELISA los 

cuales a pesar de una baja sensibilidad presentan un elevado valor predictivo negativo.  

Para el control de la infección por C. difficile la primera medida que debe considerarse es 

la interrupción del tratamiento antibiótico e inicio de tratamiento con Metronidazol (500 

mgr/8 horas) vía oral durante 10 – 14 días o en casos graves Vancomicina oral (125 mgr/6 

horas) durante 10 – 14 días.  

La tuberculosis  presenta mayor incidencia en los receptores de trasplante de órgano 

sólido que en la población general. Los principales factores de riesgo de TBC son la 

administración de anticuerpos antilinfocíticos, la intensificación de la inmunosupresión 

por rechazo, la administración de ciclosporina frente a azatioprina, y de mofetil 

micofenolato y tracrólimus frente a azatioprina con ciclosporina y prednisona, la 

desnutrición, el tabaquismo o la infección por el virus de la inmunodeficiencia humana.  
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El tratamiento de la tuberculosis en los pacientes trasplantados presenta la dificultad de 

la interacción de las rifamicinas (rifampicina, rifabutina o rifapentina) con los inhibidores 

de la calcineurina. Las guías europeas para el tratamiento de la tuberculosis en el paciente 

trasplantado renal recomiendan una pauta similar a la de la población general con 2 meses 

de tratamiento con isoniacida, rifampicina y pirazinamida seguidas por isoniacida y 

rifampicina durante 4 meses más (224). 

La infección por Pneumocystis jiroveci es causante de infecciones severas pulmonares en 

los pacientes trasplantados en los primeros 3 a 6 meses postrasplante. Sin embargo con el 

uso de la profilaxis en los 6 primeros meses con trimetoprim-sulfametoxazol la incidencia 

de esta infección ha disminuido considerablemente. 

La presentación clínica típica incluye fiebre, tos, disnea e hipoxemia. El diagnóstico se 

establece con la identificación del germen en el esputo inducido, en el lavado 

broncoalveolar o en muestras de biopsia transbronquial. El tratamiento de elección 

consiste en la administración  de trimetoprim (20 mg/Kg/día) más sulfametoxazol (100 

mg/kg/d) dividido en 3 dosis durante 21 días (225). 

Los pacientes trasplantados de riñón tienen las menores tasas de infección fúngica 

invasora de todos los trasplantes de órgano sólido. En estos pacientes las principales 

infecciones fúngicas que pueden presentarse son las producidas por Candida y 

Aspergillus. La candiduria en el trasplante renal puede asociarse a infección de la vía 

urinaria superior o a obstrucción urinaria por la presencia de bolas fúngicas en la unión 

ureterovesical. Por ello se suele tratar la candiduria tanto cuando es sintomática como 

asintomática, con fluconazol 200 mgr/día durante dos semanas. 

El periodo de máximo riesgo de Aspergilosis son los tres primeros meses postrasplante 

coincidiendo con el periodo de máxima inmunosupresión. El cuadro clínico más habitual 

es la aspergilosis pulmonar invasora. El tratamiento de elección de la aspergilosis 

invasora es el voriconazol (226). 

En cuanto a la infección viral, el citomegalovirus (CMV) en el trasplante renal se presenta 

entre el 30% y el 70% de los pacientes, con una incidencia de enfermedad que oscila entre 

el 8% y el 35%. En estos pacientes, la infección por CMV se asocia tanto a efectos 

directos, resultantes de la invasión tisular por el virus, como a efectos indirectos como el 

rechazo agudo y la nefropatía crónica del injerto, los cuales son consecuencia de la 

interacción del CMV con el sistema inmune del huésped. Un donante seropositivo frente 
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a CMV a un receptor seronegativo (D+/R-) constituye el principal factor de riesgo. En 

receptores de trasplante renal D+/R- la profilaxis universal con aciclovir, valaciclovir, 

ganciclovir oral se ha mostrado eficaz en la prevención de enfermedad por CMV durante 

los 100 primeros días postrasplante (227). En general por lo tanto, cabe decir que tanto la 

ITU como la pielonefritis aguda , son procesos infeccioso que afectan el parénquima 

renal, produce daño permanente en el 20-40% de los pacientes. El daño renal puede tener 

consecuencias graves, como insuficiencia renal crónica, hipertensión arterial y 

complicaciones del embarazo. Por tal razón, es fundamental identificar el grupo de 

pacientes con riesgo de desarrollar daño renal. Su fisiopatología no está aún totalmente 

aclarada, por lo que su prevención es difícil. Los factores implicados en el desarrollo de 

daño renal son: el reflujo vesicoureteral, la obstrucción de la vía urinaria, la edad (existe 

mayor riesgo en los menores), el número de episodios de pielonefritis aguda, la demora 

terapéutica, la virulencia bacteriana y la susceptibilidad individual (228). 

La proteinuria es un marcador de daño renal y favorece su progresión. A mayor 

proteinuria mayor riesgo de progresión a la insuficiencia renal crónica, de ahí la 

importancia de detectarla y corregirla (229). 

10.CUMS 

La uretrografía se considera como la técnica de imagen estándar para el estudio 

morfológico de la uretra. Se realiza uretrografía retrógrada para el estudio de la uretra 

anterior masculina y uretrografía anterógrada para el estudio de la uretra posterior 

masculina y de la uretra femenina. 

Se trata de una técnica accesible, sencilla y fácil de realizar cuyos riesgos y morbilidad 

son mínimos, aunque presenta los inconvenientes de ser una técnica invasora (requiere 

cateterización) y de exponer al paciente a radiaciones ionizantes (230).  

 



 

 

254 

 

Se debe tener la precaución de no usar una presión excesiva durante la inyección del 

medio de contraste, ya que puede causar una intravasación de éste y una posible sepsis, 

o puede provocar una rotura uretral o una doble vía, complicaciones que están 

favorecidas en los casos en los que existe una estenosis uretral. Asimismo, se debe 

minimizar el tiempo de escopia para reducir al mínimo la exposición a radiaciones 

ionizantes, principalmente en la edad pediátrica 

Hay que evitar utilizar concentraciones elevadas del contraste yodado, ya que pueden 

inducir una uretritis química por lesión epitelial o enmascarar pequeñas lesiones de la 

pared por una opacificación excesiva (231). 

Existen incontables tipos de malformaciones urogenitales congénitas con diferentes 

grados de complejidad. Muchas veces se diagnostican en ecografías prenatales por 

presencia de hidronefrosis. Tras el nacimiento del neonato la clasificación y 

descripción de las malformaciones es esencial para facilitar la planificación de un 

tratamiento adecuado (reflujo vesicoureteral en hasta el 25 % de los niños afectados, 

válvulas uretrales, ureteroceles, divertículos y vejiga neurógena). La CUMS 

convencional es el método de elección como procedimiento diagnóstico principal. La 

uretrografía ha demostrado también ser una buena técnica para establecer el 

diagnóstico de la patología uretral benigna y, además, aportar una información 

importante como la localización, la extensión y el número de las lesiones uretrales, 

datos que son fundamentales para un correcto manejo de las mismas (232). 

En nuestro estudio, la CUMS post-trasplante está alterada en 47.36% de pacientes con 

malformaciones congénitas del tracto urinario inferior,  28.31% de pacientes con 

hiperplasia benigna de próstata y 26.47% de mujeres con incontinencia urinaria o 

prolapso. El hallazgo de CUMS patológica se relaciona con la pérdida del injerto: un 

4.73% de injertos se pierden cuando la CUMS es patológica. 

La mayor prevalencia de RVU postrasplante en niños es de un 34 – 36 % de RVU 

postrasplante. La presencia de RVU puede depender del momento tras el trasplante en 
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el que se realiza el estudio y del tipo de anastomosis ureterovesical realizada. El 

abordaje extravesical tiene un índice de complicaciones postoperatorias menores, 

necesidad de un segmento ureteral más corto y menor tiempo quirúrgico para realizarlo. 

La patología que produce la insuficiencia renal crónica en el niño es distinta a la que la 

produce en adultos. Aquellos pacientes con baja diuresis residual y que presentan una 

vejiga desfuncionalizada, tienen mayor frecuencia de reflujo vesicoureteral. Ya que 

una vejiga desfuncionalizada dificulta la realización de un túnel submucoso suficiente 

durante el trasplante y condiciona presiones altas tras la refuncionalización (233). 

Según diversos autores la presencia de RVU no aumenta la frecuencia de ITU después 

del trasplante, sin embargo diversos factores aumentan el riesgo como son diabetes, el 

cateterismo vesical y las valvulas uretrales posteriores. Estos últimos presentan una baja 

acomodación vesical, con presiones vesicales elevadas durante la fase de llenado vesical. 

Por otro lado los injertos renales procedente de adultos sufren raramente nefropatía por 

reflujo. 

El alto porcentaje de resolución del RVU sugiere realizar de entrada un túnel submucoso 

más amplio en aquellos pacientes con antecedentes de patología uretrovesical. Un 

reimplante más lateral y menos posterior, también facilita la cateterización endoscópica 

del uréter y en casos muy seleccionados las inyecciones submeatales endoscópicas, 

aunque la efectividad demostrada por éstas hasta la fecha ha sido baja. 

La disfunción detrusor-esfínter neurógena puede surgir como consecuencia de una 

lesión a cualquier nivel del sistema nervioso. Este proceso contribuye a diversas formas 

de disfunción de las vías urinarias inferiores, lo que puede dar lugar a incontinencia, 

infecciones urinarias (IU), reflujo vesicoureteral (RVU) y formación de cicatrices 

renales. 

 

La vejiga puede estar hiperactiva con aumento de las contracciones, así como con una 

capacidad y distensibilidad bajas, o inactiva sin contracciones eficaces. La salida (uretra 
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y esfínter) puede presentar una hiperactividad independiente que  causa obstrucción 

funcional, o encontrarse paralizada sin resistencia al flujo urinario. 

El diagnóstico mediante CUMS, ecografías y estudio urodinámico es esencial, y el 

tratamiento precoz con cateterismos intermitentes y anticolinérgicos. 

En la patología de las valvas uretrales posteriores, el diagnóstico mediante CUMS es 

esencial (234).  

 

La uretra prostática está distendida y los conductos eyaculadores pueden estar dilatados 

por reflujo urinario en el 50% de los casos. El cuello de la vejiga está hipertrófico y 

rígido.La vejiga hipertrofiada presenta, en ocasiones, múltiples divertículos. Casi todos 

los pacientes con válvulas tienen una dilatación de ambas vías urinarias superiores. Esto 

podría deberse a la propia válvula y la presión elevada en la vejiga o a una obstrucción 

de la unión ureterovesical por la vejiga hipertrofiada. 

Cuando hay reflujo secundario, el riñón afectado funciona mal en la mayoría de los casos. 

Tras el tratamiento, el control a largo plazo de estos pacientes es obligatorio, ya que la 

disfunción vesical no es infrecuente. La sensibilidad y distensibilidad vesical 

deficientes, la inestabilidad del detrusor y la poliuria (sobre todo por la noche) y su 

combinación son responsables de la disfunción vesical. Entre el 10 % y 47 % de los 

pacientes pueden presentar una insuficiencia renal terminal. En estos casos puede 

realizarse un trasplante renal de forma segura y eficaz. El deterioro de la función del 

injerto se relaciona principalmente con la disfunción de las vías urinarias inferiores. 

Todo ello coincide con los datos de nuestra serie, donde un 4.73% de injertos se pierden 

cuando la CUMS es patológica (121, 235). 

Por otra parte, el la patología de prolapsos de órganos pélvicos, se sabe que durante la 

maniobra de Valsalva la presión intraabdominal aumenta, y esto a su vez incrementa 

la presión vesical. Un descenso de la vejiga por debajo de la línea pubocoxígea de hasta 

3 cm se considera cistocele leve, de 3-6 cm moderado y mayor de 6 cm severo. Los 
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ángulos de inclinación uretral anterior y uretrovesical posterior nos ayudan a identificar 

el tipo de incontinencia, lo que es relevante para determinar un tratamiento 

adecuado. 

Ángulo de inclinación uretral anterior: está formado por una línea que se traza desde la 

cúpula de la vejiga (punto más cefálico) y otra línea paralela a la uretra. Los valores 

normales se encuentran entre 15 y 30 grados. La hipermotilidad incrementa el ángulo por 

encima de los valores normales. 

Ángulo uretrovesical posterior: se forma por una línea que se traza paralela al suelo de la 

vejiga y otra línea paralela a la uretra. Los valores normales se encuentran por debajo de 

125 grados. La hipermotilidad incrementa el ángulo por encima de los valores normales. 

La incontinencia por hipermotilidad o de estrés tipo 1 altera uno de los dos ángulos 

trazados mientras que en la incontinencia por hipermotilidad o de estrés tipo 2 están 

aumentados los dos ángulos. 

Todos los cistoceles no reparados tienen alteración durante la CUMS, los que coincide 

con nuestros resultados (100). 
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VI. CONCLUSIONES 

  



 

 

260 

 

 

  



 

 

261 

 

1.En pacientes trasplantados renales, previamente al trasplante 63.48%  no presentan 

ningún diagnóstico de patología o anomalía del tracto urinario inferior, 7.75% presentan 

síntomas del tracto urinario inferior (STUI) irritativos diagnosticados como ITU, 11.88% 

tienen hiperplasia benigna de próstata, 7.05% tienen litiasis urinaria y STUI relacionados 

con la misma; 5.91% han sido intervenidos de resección transuretral de próstata, 1.84% 

son mujeres diagnosticadas de anomalías del suelo pelviano tipo incontinencia urinaria o 

prolapso y 2.06% tienen malformaciones congénitas del aparato urinario con afectación 

del tracto urinario inferior (valvas de uretra posterior, ectopias, reflujo vesicoureteral…). 

 

2.La proporción más elevada de función renal normal se obtiene en mujeres con 

incontinencia urinaria o prolapso (100%)  respecto a otros tipos de patología del tracto 

urinario inferior previa al trasplante. 

 

3.Las proporciones más bajas de función renal normal se obtienen varones con resección 

transuretral de próstata previa al (31.19%), seguido de pacientes con litiasis urinaria y 

síntomas relacionados con la misma previos al trasplante (32.30%), respecto al resto de 

grupos. 

 

4.El hallazgo de litiasis en el injerto en el TAC es más frecuente en los pacientes que 

presentaban litiasis urinaria en el aparato urinario nativo antes de recibir el trasplante 

(13.84%) respecto a los otros grupos. 

 

5.La mayor proporción de hallazgo en el TAC de dilatación de la vía urinaria del injerto 

se encuentra en  pacientes con hiperplasia benigna de próstata (16.43%) respecto a los 

otros grupos. 

 

6.El hallazgo en el TAC de dilatación de la vía urinaria del injerto se relaciona con la 

situación de injerto hiperinmunizado. Lo mismo ocurre en los pacientes que presentan 

litiasis en los TAC de seguimiento del injerto. 

 

7.El hallazgo en el TAC de estenosis en la anastomosis uretrovesical se relaciona con 

complicaciones del injerto que no implican pérdida del mismo, como litiasis, 

glomerulopatía, toxicidad medicamentosa, quistes, virus, ectasia o reimplante ureteral. 
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8.El hallazgo en la ecografía del injerto de normalidad se relaciona con resultado de 

función renal normal en todos los grupos. Resulta con mayor proporción de ecografía del 

injerto normal el grupo de litiasis urinaria en aparato urinario nativo (72.30%) seguido de 

ausencia de patología del tracto urinario inferior (67.77%) respecto a los demás grupos. 

 

9.Resultó con mayor proporción de resultado en la ecografía del injerto de índice de 

resistencia elevado en los pacientes con hiperplasia benigna de próstata (36.07%) respecto 

a los demás grupos. 

 

10.Presentan más ectasia del injerto en la ecografía los pacientes con infección urinaria 

del aparato urinario nativo (6.29%) respecto a los demás grupos. En los casos de ectasia 

del sistema excretor del injerto, presentan función renal normal el 40.90% de los casos, 

Complicaciones del injerto que no implican pérdida del mismo el 36.36% de los casos y 

deterioro de la función renal sin llegar a pérdida del injerto el 22.72%. 

 

11.La CUMS post-trasplante está alterada en 47.36% de pacientes con malformaciones 

congénitas del tracto urinario inferior  28.31% de pacientes con hiperplasia benigna de 

próstata y 26.47% de mujeres con incontinencia urinaria o prolapso. El hallazgo de 

CUMS patológica se relaciona con la pérdida del injerto: un 4.73% de injertos se pierden 

cuando la CUMS es patológica. 
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ANEXO 1.Abreviaturas utilizadas en el texto 

 

 

5-ARI     Inhibidor de la 5 alfa reductasa 

ASAP                                      proliferación acinar atípica 

CGA     Campo a gran aumento 

CMV    Citomegalovirus 

CUMS    Cistouretrografía retrógrada y miccional 

DHT     Dihidrotestosterona 

DP    Diálisis peritoneal 

DPI     Diálisis peritoneal incremental  

EEUU                                    Estados Unidos 

FDG                                       18-fluoro-2-desoxiglucosa 

FRR     Función renal residual 

HBP     Hiperplasia benigna de próstata 

HD     Hemodiálisis 

ICS                                         International Continence Society 

IFG                                           Indice de filtrado glomerular 

IL                                              Interleukina 

IMC    Indice de masa corporal 

IPSS    International Prostate Symptom Score 

IR                                           Índice de Resistencia 

IRC                                          Insuficiencia renal crónica 

IRC                                        Insuficiencia renal crónica 

ITS     Infección de trasmisión sexual 

ITU     Infección de tracto urinario  

IUE     Incontinencia urinaria de esfuerzo 

IUM                Incontinencia urinaria mixta 

IUR     Incontinencia urinaria por rebosamiento    

IUU     Incontinencia urinaria de urgencia 

iv     Intravenoso 

LEOC                                       Litotricia extracorpórea con ondas de choque 

LHRH                                    hormona liberadora de hormona lutinizante 
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LUTS     Lower urinary tract symtoms 

MFS                                         Micofenolato sódico 

MMF                                       Micofenolato 

NODTC                                 National Organ Donation and Transplantation 

Committee 

OEO                                       Organ Exchange Organisation 

OMS                                      Organización mundial de la salud 

ONT                                      Organización Nacional de Trasplantes 

OPTN                                     Red de Procuración y Trasplante de Órganos 

OR                                            Odds Ratio 

Pabd                                          Presión intraabdominal 

Pdet                                           Presión del detrusor 

PET               Tomografía de emisión de positrones 

PIN                                         Neoplasia intraepitelial prostática 

Pmp                                        por millón de población 

POP                                       Prolapso de órganos pélvicos 

PSA                                        Antígeno específico de próstata 

PTNS                                     Estimulación percutánea del nervio tibial posterior 

Pves                                          Presión vesical 

RAO     Retención aguda de orina 

RAO               Retención aguda de orina 

RMN      Resonancia magnética nuclear 

RPM     Residuo postmiccional 

RTU-P                                    Resección transuretral de próstata 

RVU    Reflujo vesicoureteral 

SIL     Sondaje intermitente limpio 

SNC     Sistema nervioso central 

STUI      Síntomas del tracto urinário inferior 

TAC     Tomografía axilar computerizada 

TFF1                                         Human trefoil factor 

TOT                                       Transobturator tape 

TVT                                       Tension-Free Vaginal Tape 

UIV                                        Urografía intravenosa 
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UNOS                                    United Network for Organ Sharing 

USA                                    United States America 

VEB                                         Virus Epstein Barr 

VH    Vejiga hiperactiva 

VHB                                        Virus Hepatitis B 

VHC                                         Virus Hepatitis C 

VIH     Virus inmunodeficiencia humana 

VUP                                          Válvulas uretrales posteriores 
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ANEXO 2.  Leyenda de figuras 

Figura 1. El minotauro y la yegua muerta. 

Figura 2. Mathieu Jaboulay y su “sutura circular con eversión”. 

Figura 3. Triangulación vascular de Carrel para anastomosis termino-terminal. 

Figura 4. El Dr Carrel en Ney York. 

Figura 5. Trasplante renal en el hombre. 

Figura 6. Implantación pelviana del riñón con restablecimiento de la vía urinaria. 

Figura  7. Anastomosis vascular renopelvico y renorenal. B: anastomosis arterial 

renoaortico termino-terminal. C:  anastomosis pielopielica. D: stent doble J. 

Figura 8. Esquema de los centros de control de la micción. 

Figura 9. Ciclo de la micción normal y su control neurológico. 

Figura 10. Control neurológico de la vejiga.  

Figura 11. Anatomía prostática. 

Figura 12. Hiperplasia benigna de próstata. 

Figura 13. Diagrama de Hald. 

Figura 14. Adenomectomía prostática tipo Freyer (Archivo personal de la Dra MF 

Lorenzo Gómez). 

Figura 15. Cuestionario ICIQ-SF versión española 

Figura 16. Identificación de la IUE enmascarada en un paciente con prolapso genital 

reduciendo el prolapso con una valva. 

Figura 17. Q-tip test o test del hisopo. 

Figura 18. Reflejo bulbocavernoso y perineal. 

Figura 19. Clasificación de POP de Baden Walker. 

Figura 20. Puntos de referencia del sistema POP-Q.  

Figura 21. litiasis pélvica derecha en imagen de TAC helicoidal. 

Figura 22. Prueba de Meares y Stamey. 

Figura 23. Candida albicans en orina 

Figura 24. Eco renal: Dilatación del sistema colector intrarrenal. 

Figura 25. Eco-doppler. Injerto renal con visualización de las arterias segmentarias, 

interlobares y arcuatas. 

Figura  26. Eco-doppler. Onda característica de un lecho vascular intraparenquimatoso 

renal normal. 
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Figura 27. Angiografía y eco-doppler.  Estenosis de arteria renal en anastomosis término-

terminal con la  arteria hipogástrica. 

Figura 28. Ecografia. Colección transónica voluminosa desplazando el injerto renal, 

correspondiente a linfocele. 

Figura 29. Urografía endovenosa mostrando doble sistema excretor. 

Figura 30. Radiografía oblicua izquierda transmiccional demarcando la anatomía de la 

uretra masculina normal. 

Figura 31. Imagen coronal de TAC: riñones normales en fase nefrográfica y contraste 

simultáneo del sistema excretor. 

Figura 32. Reconstrucción de Uro-TAC del aparato urinario. 

Figura 33.TAC de absceso renal. 

Figura 34. TAC de traumatismo en riñón izquierdo. 

Figura 35. RMN de riñones en plano axial. 

Figura 36. PET-TAC de riñones. 

Figura 37. Flujometría. 

Figura 38. Lesión exofítica papilar en cara lateral izquierda de la vejiga. 

Figura 39. Distribución de la edad en la muestra general. 

Figura 40. Distribución de la edad. 

Figura 41. Media de la edad. 

Figura 42. Relación entre la edad y la función renal en el grupo A.  

Figura 43. Relación entre la edad y la función renal en el grupo B. 

Figura 44. Relación entre la edad y la función renal en el grupo C. 

Figura 45. Relación entre la edad y la función renal en el grupo D. 

Figura 46. Relación entre la edad y la función renal en el grupo E.  

Figura 47. Relación entre la edad y la función renal en el grupo G.  

Figura 48. Distribución del IMC en la muestra general. 

Figura 49. Media del IMC. 

Figura 50. Distribución de porcentajes de antecedentes quirúrgicos en los grupos. 

Figura 51. Distribución de porcentajes de inmunosupresores en los grupos. 

Figura 52. Distribución del porcentaje de los tipos de diálisis en los diferentes grupos. 

Figura 53. Distribución del porcentajes de la función renal en los diferentes subgrupos. 

Figura 54. Porcentajes de distribución de los hallazgos en el TAC en los diferentes grupos. 
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Figura 55. Distribución del porcentajes de los hallazgos en  el ecosonograma en los 

diferentes grupos. 

Figura 56.Distribución de porcentajes de los hallazgos en la  CUMS en los diferentes 

grupos. 

Figura 57. Relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en el grupo A.  

Figura 58. Relación entre los hallazgos del  TAC y la función renal en el grupo B.  

Figura 59. Relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en el grupo C.  

Figura 60. Relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en el grupo D.  

Figura 61. Relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en el grupo E.   

Figura 62. Relación entre los hallazgos del TAC y la función renal en el grupo G. 

Figura 63. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en el grupo 

A.  

Figura 64. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en el grupo 

B. 

Figura 65. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en el grupo 

C.   

Figura 66. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en el grupo 

D.  

Figura 67. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en el grupo 

E. 

Figura 68. Relación entre los hallazgos del ecosonograma y la función renal en el grupo 

G 

Figura 69. Relación entre los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo A.  

Figura 70. Relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo B.  

Figura 71. Relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo C. 

Figura 72. Relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo D 

Figura 73. Relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo E. 

Figura 74. Relación entre  los hallazgos de la CUMS y la función renal en el grupo G.  
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ANEXO 3. Leyenda de tablas  

Tabla 1.Listado de hospitales españoles que se incorporaron al trasplante renal. 

Tabla 2.Síntomas obstructivos, irritativos y postmiccionales por trastornos del tracto 

urinario inferior. 

Tabla 3. International Prostate Symptom Score (IPSS). 

Tabla 4. Clasificación de la gravedad de los síntomas según el IPSS. 

Tabla 5. Tratamiento alfa-bloqueante para la HBP. 

Tabla 6.Fármacos como factor de riesgo de incontinencia urinaria. 

Tabla 7: Clasificación de las ITU según el nivel anatómico, el grado de severidad, los 

factores de riesgo subyacentes, y los hallazgos microbiológicos. 

Tabla 8. Diagnóstico, tratamiento antimicrobiano empírico inicial y duración del 

tratamiento. 

Tabla 9. Sugerencias para fármacos para profilaxis de ITU recidivantes en mujeres. 

Tabla 10. Clasificación de la hidronefrosis. 

Tabla 11.Examen macroscópico de la orina. 

Tabla 12.Examen microscópico de la orina. 

Tabla 13. Indicaciones de la nefrectomía de riñón nativo pretrasplante. 

Tabla 14. Factores predisponentes a la  ITU en pacientes trasplantados. 

Tabla 15. Edad en los subgrupos GA,GB,GC,GD,GE,GF,GG. 

Tabla 16. IMC en subgrupos GA.GB,GC,GD,GE,GF,GG. 

Tabla 17. Distribución de antecedentes quirúrgicos en la muestra general. 

Tabla 18. Comparación de antecedentes quirúrgicos abdominales en la muestra general. 

Tabla 19. Comparación de antecedentes quirúrgicos pelvianos en la muestra general. 

Tabla 20. Comparación de antecedentes quirúrgicos torácicos/respiratorios en la muestra 

general. 

Tabla 21. Comparación de antecedentes quirúrgicos codificados como “otros” en la 

muestra general. 

Tabla 22. Comparación entre grupos de la distribución de pacientes sin antecedentes 

quirúrgicos.  
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Tabla 23. Distribución de los inmunosupresores en el grupo general. 

Tabla 24. Comparación del uso del Tacrolimus en los diferentes grupos. 

Tabla 25. Comparación del uso del Micofenolato mofetilo en los diferentes grupos. 

Tabla 26. Comparación del uso del Micofenolato sódico en los diferentes grupos. 

Tabla 27. Comparación del uso de la prednisona en los diferentes grupos. 

Tabla 28. Distribución de tipos de diálisis en el grupo general. 

Tabla 29. Comparación entre grupos del uso de la diálisis peritoneal. 

Tabla 30. Comparación entre grupos del uso de la hemodiálisis. 

Tabla 31. Comparación entre grupos de la distribución de pacientes que no realizaron 

diálisis. 

Tabla 32. Distribución de la función renal en el grupo general. 

Tabla 33. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes con función renal 

normal. 

Tabla 34. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes con 

hiperinmunización. 

Tabla 35. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes con función renal 

en la categoría de “otros”. 

Tabla 36. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes con función renal 

deteriorada. 

Tabla 37. Comparación de la distribución de pacientes con pérdida del injerto. 

Tabla 38. Distribución de los hallazgos en TAC en la muestra general. 

Tabla 39. Comparación entre los grupos de los pacientes que tuvieron un TAC normal. 

Tabla 40. Comparación entre los grupos de los pacientes que tuvieron un TAC con 

hallazgo de dilatación. 

Tabla 41. Comparación entre los grupos de los pacientes que tuvieron un TAC con 

hallazgo de litiasis. 

Tabla 42. Comparación entre los grupos de los pacientes que tuvieron un TAC con 

hallazgo de estenosis de la ureteroneocistostomía. 

Tabla 43. Comparación entre los grupos de los pacientes que tuvieron un TAC con 

hallazgos codificados como “otros”. 

Tabla 44. Distribución de los hallazgos en ecosonograma en la muestra general. 

Tabla 45. Comparación entre los grupos de los pacientes con ecosonograma normal. 
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Tabla 46. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes que en el 

ecosonograma tuvieron dilatación. 

Tabla 47. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes que en el 

ecosonograma tuvieron litiasis. 

Tabla 48. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes que en el 

ecosonograma tuvieron hallazgos codificados como “otros”. 

Tabla 49. Comparación entre los grupos de la distribución de pacientes que en el 

ecosonograma tuvieron hallazgos de índice de resistencia alto. 

Tabla 50. Distribución de los hallazgos en la CUMS en la muestra general. 

Tabla 51. Comparación entre grupos de la distribución de los pacientes con CUMS 

normal. 

Tabla 52. Comparación entre grupos de la distribución de los pacientes con CUMS con 

resultado codificado como “otros”. 

Tabla 53. Distribución de la función renal según los hallazgos en la CUMS después del 

trasplante. 

Tabla 54. Comparación de la distribución de la función renal según los hallazgos en la 

CUMS después del trasplante 

 


