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Introducción 

Las guías clínicas de la Asociación Europea de Urología 

(European Association of Urology, EAU) son una parte esen­

cial de las iniciativas científicas de la organización. 

El Board de los Guidelines de la EAU tiene, por lo tanto, el pla­

cer de presentar esta edición del año 2010, en la que se resu­

men las conclusiones fundamentales de las guías completas. 

Los textos que han sido sometidos a revisiones están marcados 

como tales, para una fácil consulta. 

Es importante tener presente que estos resúmenes muy 

abreviados sólo tienen la intención de servir como guías de 

referencia rápidas y que no reemplazan los documentos más 

exhaustivos a partir de los cuales fueron creados. 

Las guías de la EAU cumplen una función tanto de apoyo 

como educativa, con la intención de mejorar la calidad de 

la atención de los pacientes urológicos. Al igual que con 

cualquier guía clínica, la intención es aumentar, pero no 

reemplazar, el juicio clínico sólido. En última instancia, es 

responsabilidad del médico encargado del enfermo utilizar sus 

propios conocimientos clínicos para el manejo de los pacientes 

en forma individual. 

Es evidente que las guías internacionales, al resumir la evi­

dencia disponible, nunca pueden tratar requisitos sanitarios 

nacionales específicos, y permanentemente nuestros textos 

son adaptados, traducidos y publicados nuevamente por las 

sociedades urológicas nacionales. 
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El Board de los Guidelines de la EAU tiene la intención, junto 

con la organización que realiza las traducciones, de proporcio­

nar más de estos textos traducidos en el sitio web de la EAU 

(www.uroweb.org). Nuestra mayor agradecimiento por el 

apoyo brindado hasta el momento en esta iniciativa y espera­

mos que podamos continuar con su desarrollo. 

Durante el último año, el Board de los Guidelines ha intradu­

cido una serie de cambios metodológicos que serán incorpo­

rados en nuevas publicaciones a medida que se publiquen 

las actualizaciones. Confiamos en que los resultados de estos 

cambios serán bien recibidos. 

El interés con que los integrantes del panel de expertos han 

abordado estos nuevos desafíos muestra su compromiso con 

esta iniciativa. 

Estamos sumamente agradecidos por su generoso y constante 

apoyo. ¡Gracias a todos! 

Comité de la Oficina de Directrices de la EAU
 

Sr. K. F. Parsons, Presidente
 

Praf. Dr. J. lrani, Vicepresidente
 

Prof. Dr. C. R. Chapple
 

Praf. Dr. 1. Hánus
 

Praf. Dr. C. Llorente
 

Praf. Dr. T. Hánus
 

Praf. Dr. D. Mitropoulos
 

Praf. Dr. H-P. Schmid
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La Asociación Europea de Urología utiliza el siguiente sistema de 

clasificación: 

Niveles de evidencia y grado de recomendación de las gUías* 

Tabla 1: Nivel de evidencia 

Nivel Tipo de evidencia 

la 

lb 

2a 

2b 

3 

4 

Evidencia obtenida a partir de metanálisis de ensayos alea­
torizados 

Evidencia obtenida a partir de al menos un ensayo aleato­
rizado 

Evidencia obtenida a partir de un estudio controlado bien 
diseñado, sin alealOrizaci6n 

Evidencia obtenida a partir de al menos algún otro tipo de 
estudio cuasiexperimental bien diseñado 

Evidencia obtenida a partir de estudios no experimentales 
bien diseñados, tales como estudios comparativos, esrudios 
de correlación e informes de casos 

E\~dencia obtenida a partir de infonnes u opiniones de 
comités de expertos o experiencia clínica de autoridades 
respetadas 

Tabla 2: Grado de recomendación 

Grado Naturaleza de las recomendaciones 

A 

B 

e 

Basadas en estudios clínicos de buena calidad y congruen­
cia, que tratan las recomendaciones específicas e incluyen 
al menos un ensayo aleatorizado 

Basadas en estuclios clínicos bien realizados, pero sin ensa­
yos clínicos aleatorizados 

Hechas pese a la ausencia de estudios clínicos de buena 
calidad directamente aplicables 

'adapto de Sachett el al. (1) 

REFERENCE
 
Oxford Centre for EVldence-based Medicine Ltvels of Evidence (Mayo de 2001).
 
Producido por Bab Phillips. Chris Ball. Dave Sacketl, Doug Badenoch, Sharon Slraus,
 
Srían Ha)'nes y Manin Dawes desde noviembre de 1998.
 
hltpPwww.cebm netljndex ª.<;px?o-102S [se accediÓ en marzo de 20101
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Cáncer vesical sin invasión 
muscular

(Actualización limitada del texto, marzo de 2010)

M. Babjuk, W. Oosterlinck, R. Sylvester, E. Kaasinen,  
A. Böhle, J. Palou, M. Rouprêt

Eur Urol 2002 Feb;41(2):105-12
Eur Urol 2004 Aug;46(2):147-54
Eur Urol 2005 Sep;48(3):363-71
Eur Urol 2008 Aug;54(2):303-14

Introducción
El Grupo de trabajo sobre cáncer vesical sin invasión muscu-
lar de la EAU (EAU Working Party on Non-muscle Invasive 
Bladder Cancer) ha publicado versiones breves y largas de 
las directrices sobre cáncer vesical sin invasión muscular que 
contienen su descripción, clasificación, factores de riesgo, 
diagnóstico, factores pronósticos y tratamiento.

Las recomendaciones actuales para el cáncer vesical sin inva-
sión muscular son sumamente breves y se basan en la biblio-
grafía actual (hasta finales de 2007), con un interés especial 
en los resultados (basados en la evidencia) de ensayos clínicos 
aleatorizados y metanálisis. Estas directrices pueden utilizarse 
como una referencia rápida para el manejo de pacientes con 
tumores vesicales sin invasión muscular.
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Se utilizan tres niveles de recomendaciones:
Las recomendaciones principales han recibido una de tres notas 
(A-C), dependiendo de la fuente de evidencia sobre la que se 
basan. Se puede consultar la página 3 de esta publicación como 
referencia.

Las recomendaciones de este grupo de trabajo se aplican a los 
pacientes con tumores papilares en estadio Ta y T1 así como con 
carcinoma in situ (Tis), una neoplasia plana. La clasificación de 
los tumores sin invasión muscular (Ta, T1 y Tis) proviene de la 
Clasificación TNM de tumores malignos (TNM Classification of 
Malignant Tumours), 7.ª edición, 2009 (Tabla 1).

Tabla 1: Clasificación TNM 2009

Vejiga urinaria
T – Tumor Primario
	 Ta 	 Carcinoma papilar no invasivo
	 Tis 	 Carcinoma in situ: “tumor plano”
	 T1 	� Tumor que invade el tejido conjuntivo 

subepitelial
	 T2 	 Tumor que invade el músculo
		  T2a 	Capa muscular superficial (la mitad interna)
		  T2b 	Capa muscular profunda (la mitad externa)
	 T3 	 Tumor que invade el tejido perivesical 
		  (más allá del músculo)
		  T3a 	Microscópicamente
		  T3b 	Macroscópicamente (masa extravesical)
	 T4 	� Tumor que invade cualquiera de las siguientes 

estructuras: próstata, útero, vagina, pared pélvica 
o abdominal
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		  T4a 	Próstata, útero o vagina
		  T4b	 Pared pélvica o abdominal
N - Ganglios linfáticos
	 NX	� No se pueden evaluar los ganglios linfáticos 

regionales 
	 N0	 Sin metástasis ganglionares regionales
	 N1	� Metástasis en un único ganglio linfático en la pel-

vis menor (hipogástrica, obturatriz, ilíaca externa 
o presacra)

	 N2	� Metástasis en múltiples ganglios linfáticos en la 
pelvis menor (hipogástrica, obturatriz, ilíaca exter-
na o presacra)

	 N3	� Metástasis en un ganglio linfático de la ilíaca 
primitiva

M - Metástasis a distancia
	 M0	 No se demuestran metástasis a distancia
	 M1	 Metástasis a distancia

Características de los estadios Ta, T1 y Tis
Los tumores en estadio Ta están confinados al urotelio, tienen 
una configuración papilar en la parte exofítica y no penetran 
desde el urotelio a la lámina propia ni al músculo detrusor.

Los tumores en estadio T1 se generan a partir del urotelio 
pero penetran la membrana basal que separa el urotelio de 
las capas más profundas. Los tumores T1 invaden la lámina 
propia, pero no con la profundidad suficiente para llegar al 
músculo detrusor.
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El carcinoma in situ (Tis) es un carcinoma de grado alto (ana-
plásico) confinado al urotelio, pero con una configuración 
plana no papilar. 
A diferencia del tumor papilar, el Tis se presenta como una 
mucosa enrojecida y aterciopelada, ligeramente elevada, pero 
a veces no es visible. Puede ser local o difuso. Podemos dis-
tinguir entre el Tis primario (sin tumores papilares previos o 
simultáneos), el Tis secundario (con antecedentes de tumores 
papilares) y el Tis simultáneo (en presencia de tumores papi-
lares).

Características de grado 
Clasificación de 1973 de la OMS
Además de su arquitectura, las células individuales muestran 
distintos grados de anaplasia:
Grado 1: tumor bien diferenciado
Grado 2: tumor moderadamente diferenciado
Grado 3: tumor poco diferenciado

Clasificación de 2004 de la OMS
Inicialmente la OMS/ISUP propuso un nuevo sistema de clasi-
ficación en 1998, que la OMS actualizó en 2004. Para las neo-
plasias uroteliales no invasivas, el sistema utiliza las siguientes 
categorías:
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Tabla 2: �Clasificación 2004 de la OMS de neoplasias 
uroteliales no invasivas

•	 Hiperplasia (lesión plana no papilar y sin atipía)
•	 Atipía reactiva (lesión plana con atipía)
•	 Atipía de significancia desconocida
•	 Displasia urotelial
•	 Carcinoma urotelial in situ
•	 Papiloma urotelial
•	 Papiloma urotelial, tipo invertido
•	� Neoplasia urotelial papilar de bajo potencial de malig-

nidad (PUNLMP)
•	 Carcinoma urotelial papilar de bajo grado
•	 Carcinoma urotelial papilar de alto grado

El sistema de calificación 2004 de la OMS define el Tis como 
una lesión no papilar; es decir, una lesión plana en la que el 
epitelio superficial contiene células que son citológicamente 
malignas. Los tumores papilares se clasifican como neopla-
sias uroteliales papilares de bajo potencial de malignidad 
(PUNLMP) o como carcinomas uroteliales, y este último se 
subdivide solamente en dos grados: grado bajo o grado alto 
(Tabla 2).

Se ha eliminado el grupo intermedio: este grupo y el de 
PUNLMP fueron objeto de controversia en la clasificación de 
1973 de la OMS. Se apoya el uso de la clasificación de 2004 
de la OMS, ya que esto debería tener como resultado un diag-
nóstico uniforme de los tumores, que se estratifica mejor de 
acuerdo con el potencial de riesgo. No obstante, hasta que la 
clasificación de 2004 de la OMS esté validada por más ensayos 
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clínicos, los tumores deberían graduarse utilizando tanto la 
clasificación de 1973 como la de 2004 de la OMS.

La mayoría de los ensayos clínicos publicados hasta ahora 
sobre tumores vesicales TaT1 se realizaron utilizando la cla-
sificación de 1973 de la OMS, y por lo tanto las siguientes 
directrices se basan en dicha clasificación.

Diagnóstico y pasos iniciales para el tratamiento
El diagnóstico depende principalmente del examen cistoscó-
pico de la vejiga, la biopsia y la citología de la orina. Hasta la 
fecha, los marcadores moleculares urinarios no han mejorado 
la combinación de cistoscopia y citología.

La terapia inicial estándar para los tumores vesicales papilares 
Ta y T1 es la erradicación macroscópica completa por resec-
ción transuretral (RTU), incluida una parte del músculo sub-
yacente. Debe considerarse una segunda RTU si se sospecha 
que la resección inicial fue incompleta; p. ej., cuando existan 
tumores múltiples o grandes, o cuando el anatomopatólogo 
no informe tejido muscular en la pieza o cuando se detecte un 
tumor de alto grado o un tumor T1. La técnica de resección 
transuretral se describe en las directrices de la EAU sobre cán-
cer vesical sin invasión muscular (Eur Urol 2008:54(2):303-
14).

El diagnóstico de Tis se basa en la histología de las biopsias de 
la pared vesical. Las biopsias se toman de las áreas sospecho-
sas. En los pacientes con citología urinaria positiva y sin tumor 
papilar, se recomiendan biopsias múltiples de la mucosa de 
aspecto normal, incluida la uretra prostática (biopsias alea-
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torias). En estos casos se recomienda la cistoscopia por fluo-
rescencia, ya que mejora la tasa de detección de Tis. Debido a 
su alta sensibilidad y especificidad (más del 90%), la citología 
urinaria es una herramienta importante para el diagnóstico y 
seguimiento del Tis. El Tis no puede erradicarse por resección 
transuretral y es obligatorio realizar tratamiento adicional.

Factores pronósticos y tratamiento adyuvante
Tumores papilares TaT1
Dado que existe un riesgo considerable de recurrencia y/o pro-
gresión de los tumores después de la resección transuretral, se 
recomienda una terapia intravesical adyuvante para todos los 
estadios (Ta, T1 y Tis). Todos los pacientes deben recibir una 
instilación de quimioterapia postoperatoria inmediata dentro 
de las 6 horas posteriores a la RTU. Una instilación inmediata 
se considera estándar; la elección del fármaco (mitomicina C, 
epirubicina o doxorrubicina) es optativa.
	 La elección de realizar terapia intravesical adyuvante adi-
cional depende del riesgo de recurrencia y/o progresión del 
paciente, el cual puede evaluarse usando el sistema de pun-
tuación EORTC (Tabla 3) y las tablas de riesgo (Tabla 4). Los 
pacientes con tumores múltiples, tumores grandes (> 3 cm) y 
tumores altamente recurrentes (> 1 recurrencia/año) tienen el 
riesgo más alto de recurrencia, mientras que los pacientes con 
tumores en estadio T1, tumores de alto grado y CIS tienen el 
riesgo más alto de progresión.

La quimioterapia intravesical reduce el riesgo de recurrencias 
pero no de progresión, y está asociada con efectos secundarios 
menores. La inmunoterapia intravesical con BCG (inducción 
y mantenimiento) es superior a la quimioterapia intravesical 
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para reducir las recurrencias y prevenir o retrasar la progresión 
a cáncer vesical con invasión muscular. No obstante, la BCG 
intravesical es más tóxica.

Recomendaciones para tumores de bajo riesgo
Los pacientes con un único tumor Ta de bajo grado y peque-
ño, sin CIS, tienen bajo riesgo de recurrencia y de progresión. 
Deben recibir:
1. 	RTU completa (Grado de recomendación: A)
2. 	Una única instilación inmediata postoperatoria de un anti-

neoplásico (fármaco optativo) (Grado de recomendación: 
A)

3. 	No se recomienda un tratamiento adicional antes de la 
recurrencia.

Recomendaciones para tumores de alto riesgo
Los pacientes con tumores TaT1 de alto grado con o sin carci-
noma in situ, y aquéllos con carcinoma in situ únicamente, tie-
nen alto riesgo de progresión. El tratamiento debe consistir e:
1. 	RTU completa de los tumores papilares seguida de una 

única instilación inmediata postoperatoria de un anti-
neoplásico (fármaco optativo) (Grado de recomendación: 
A)

2. 	Una segunda RTU después de 4-6 semanas (Grado de reco-
mendación: B)

3. 	Inmunoterapia intravesical adyuvante con BCG (dosis 
completa o dosis reducida en caso de efectos secundarios). 
Es necesaria la terapia de mantenimiento durante al menos 
1 año, aunque todavía no se ha determinado el esquema de 
mantenimiento óptimo (Grado de recomendación: A)

4. 	Puede ofrecerse una cistectomía inmediata a los pacientes 
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que tengan el riesgo más alto de progresión tumoral. En los 
pacientes en quienes fracase la BCG, se recomienda la cistec-
tomía (Grado de recomendación: C)

Recomendaciones para tumores de riesgo intermedio
En los pacientes restantes con riesgo intermedio, es necesaria 
la terapia intravesical adyuvante pero no existe un consenso 
acerca del fármaco y el esquema óptimos. 

El problema principal en los tumores de riesgo intermedio es 
prevenir la recurrencia y la progresión, de las cuales la recu-
rrencia es lo más frecuente clínicamente. El tratamiento debería 
incluir:
1. 	 RTU completa seguida de una instilación inmediata posto-

peratoria de un antineoplásico (fármaco optativo) (Grado 
de recomendación: A)

2. 	 Una segunda RTU después de 4-6 semanas cuando la resec-
ción inicial fue incompleta (Grado de recomendación: B)

3A 	Quimioterapia intravesical adyuvante (fármaco optativo), 
cronograma opcional aunque la duración de tratamiento no 
debe exceder 1 año.

O
3B	Inmunoterapia intravesical adyuvante con BCG (dosis 

completa o dosis reducida en caso de efectos secundarios). 
Es necesaria la terapia de mantenimiento durante al menos 
1 año, aunque todavía no se ha determinado el cronograma 
de mantenimiento óptimo (Grado de recomendación: A).
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Tabla 3: �Puntuaciones para el cálculo de la recurrencia 
y de la progresión

Factor	 Recurrencia	 Progresión
Número de tumores 
Único	 0	 0 
2 to 7	 3	 3 
> 8	 6	 3
Diámetro del tumor 
< 3 cm	 0	 0 
> 3 cm	 3	 3
Tasa de recurrencia previa 
Primario	 0	 0 
< 1 recurrencia/año	 2	 2 
> 1 recurrencia/año	 4	 2 
Categoría 
Ta	 0	 0 
T1	 1	 4
CIS concomitante 
No	 0	 0 
Sí	 1	 6
Grado (1973 WHO) 
G1	 0	 0 
G2	 1	 0 
G3	 2	 5
Puntuación total	 0 - 17	 0 - 23
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Tabla 4: �Probabilidad de recurrencia y progresión 
según la puntuación total

Puntuación	 Probabilidad 	 Probabilidad 	 Grupo de 
para la	 de 	 de	 riesgo de 
recurrencia	 recurrencia	 recurrencia	 recurrencia 
	 1 año	 5 años
0	 15%	 31%	 Bajo riesgo
1-4	 24%	 46%	

Riesgo intermedio
5-9	 38%	 62%	
10-17	 61%	 78%	 Alto riesgo

Repuntuación	 Probabilidad 	 Probabilidad 	 Grupo de 
para la	 de 	 de	 riesgo de 
progresión	 progresión	 progresión	 progresión 
	 1 año	 5 años
0	 0.2%	 0.8%	 Bajo riesgo
2-6	 1%	 6%	 Riesgo intermedio
7-13	 5%	 17%
14-23	 17%	 45%	

Alto riesgo

Nota: Las calculadoras electrónicas para las tablas 3 y 4 están 
disponibles en http://www.eortc.be/tools/bladdercalculator/

Eur Urol 2006;49(3):466-77.

Carcinoma in situ
El Tis tiene un alto riesgo de progresión a enfermedad muscu-
loinvasiva que supera el 50% en algunos estudios. La inmuno-
terapia intravesical con BCG (inducción y mantenimiento) es 
superior a la quimioterapia intravesical para aumentar la tasa 
de remisión completa y el porcentaje general de pacientes que 
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permanecen libres del tumor. Además, la BCG reduce el riesgo 
de progresión en comparación con la quimioterapia intra-
vesical o una inmunoterapia diferente. La cistectomía radical 
temprana en el momento del diagnóstico brinda una supervi-
vencia libre de enfermedad que es excelente, pero puede ser 
un tratamiento excesivo en un 50% de los pacientes.

Recomendaciones para el tratamiento del Tis
1.	� En el Tis concomitante, la estrategia inicial (RTUV, insti-

lación intravesical temprana, segunda RTU) se basa en las 
características del tumor papilar.

2.	� Inmunoterapia intravesical con BCG que incluye al menos 
1 año de mantenimiento (Grado de recomendación: A).

3.	� Después del ciclo de inducción de 6 semanas, se puede con-
siderar realizar un segundo ciclo de 6 instilaciones semana-
les de BCG o ciclos de mantenimiento que consisten en 3 
instilaciones semanales en los pacientes que no responden, 
dado que aproximadamente 40-60% de estos pacientes 
responderán al tratamiento adicional con BCG.

4.	� En los pacientes que no responden a la inmunoterapia con 
BCG a los 6 meses, se recomienda una cistectomía radical 
(Grado de recomendación: C)

Seguimiento de los tumores vesicales sin invasión mus-
cular
Debido al riesgo de recurrencia y progresión, se debe hacer 
un seguimiento de los pacientes con tumores vesicales sin 
invasión muscular; no obstante, la frecuencia y duración de 
las cistoscopias debe reflejar el grado de riesgo individual del 
paciente. Mediante el uso de tablas de riesgo (ver las tablas 3 
y 4), se puede predecir el riesgo de recurrencia y progresión 
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a corto y largo plazo en cada paciente y se puede adaptar el 
esquema de seguimiento de manera acorde:

a. 	�La pronta detección de recurrencias con invasión muscular 
y de alto grado sin invasión muscular es de suma importan-
cia, dado que un retraso en el diagnóstico y el tratamiento 
pone en riesgo la vida del paciente. 

b. �La recurrencia del tumor en el grupo de bajo riesgo es 
casi siempre de bajo grado y bajo estadio. Las recurrencias 
papilares pequeñas, no invasivas (Ta), de bajo grado no 
representan un peligro inmediato para el paciente y su 
detección temprana no es esencial para que el tratamiento 
sea exitoso.

c. �El resultado de la primera cistoscopia después de la RTU 
a los 3 meses es un factor de pronóstico muy importante 
para recurrencia y para progresión. Por lo tanto, la primera 
cistoscopia siempre se debe realizar 3 meses después de la 
RTU en todos los pacientes con tumor vesical sin invasión 
muscular.

Las siguientes recomendaciones se basan solamente en la 
experiencia retrospectiva. 
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Recomendaciones para las cistoscopias de seguimiento
•	 Los pacientes con tumores con bajo riesgo de recurrencia 

y progresión deben someterse a una cistoscopia a los 3 
meses.

	 Si es negativa, se aconseja realizar la siguiente cistoscopia 
a los 9 meses y, posteriormente, una vez por año durante 
5 años. (Grado de recomendación: C)

• 	 Los pacientes con tumores con alto riesgo de progresión 
deben someterse a una cistoscopia y citología urinaria a 
los 3 meses.

	 Si es negativa, las siguientes cistoscopias y citologías 
se deben repetir cada 3 meses durante un período de 2 
años, cada 4 meses en el tercer año, cada 6 meses poste-
riormente hasta los 5 años y, después, una vez por año.

	 Se recomienda una exploración anual del tracto superior. 
(Grado de recomendación: C)

• 	 Los pacientes con riesgo intermedio de progresión 
(alrededor de un tercio de todos los pacientes) deben 
ser sometidos a un esquema de seguimiento intermedio, 
utilizando cistoscopia y citología, adaptado según los fac-
tores personales y subjetivos. (Grado de recomendación: 
C)

•	 Los pacientes con Tis deben ser sometidos a un segui-
miento de por vida debido al alto riesgo de recurrencia 
y progresión, tanto intravesical como extravesical. Es 
esencial realizar una citología urinaria junto con una cis-
toscopia (y biopsias de vejiga en los casos con citología 
positiva) para controlar la eficacia del tratamiento.

	 El esquema de seguimiento es el mismo que para los 
pacientes con tumores de alto riesgo.. 
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El breve texto de este folleto se basa en las directrices más completas de la 

EAU (ISBN 978-90-70244-91-0), que se encuentran disponibles para todos 

los miembros de la Asociación Europea de Urología (European Association of 

Urology) en su sitio web, http://www.uroweb.org.
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CÁNCER VESICAL CON INVASIÓN 
MUSCULAR Y METASTÁSICO 

(Texto actualizado en marzo de 2008)

A. Stenzl (presidente), N.C. Cowan, M. De Santis, G. Jakse, 
M. Kuczyk, A.S. Merseburger, M.J. Ribal, A. Sherif, 
J.A. Witjes

Introducción 
La literatura sobre el cáncer vesical con invasión muscular y 
metastásico se basa, en gran medida, en el análisis retrospecti-
vo, e incluye estudios multicéntricos de considerable tamaño y 
estudios controlados bien diseñados. Los estudios utilizados en 
la elaboración de la presente guía fueron localizados mediante 
una revisión sistemática de la literatura en Medline, en la base 
de datos Cochrane de revisiones sistemáticas y en las biblio-
grafías de publicaciones y artículos de revisión. Debido a las 
características de esta enfermedad, y a los múltiples factores 
a considerar en la formulación de un plan de tratamiento, los 
estudios aleatorizados existentes son realmente pocos y cuesta 
obtener datos basados en pruebas de alto nivel para muchas de 
estas recomendaciones.

Se debe enfatizar que la información presentada en esta guía va 
dirigida al tratamiento del paciente individual según un enfo-
que estandarizado. Los datos nuevos motivarán la constante 
reevaluación de este documento por un grupo de expertos de 
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la EAU en los años venideros. 

Se han utilizado tres niveles de recomendación: 
Las recomendaciones principales han recibido una de tres 
notas (A, B o C), según la fuente de evidencia en que se basa 
la recomendación. Para más información al respecto, puede 
consultar la página 3 de esta publicación.

Sistema de estadificación
Para la estadificación usamos la clasificación TNM (de tumo-
res, ganglios linfáticos y metástasis) 2002 de la UICC (Tabla 
1).

Tabla 1: Clasificación TNM 2002 del cáncer vesical
T - Tumor primario 

TX	 No se puede evaluar el tumor primario 
T0	 No existen signos de tumor primario 
Ta	 Carcinoma papilar no invasivo 
Tis	 Carcinoma in situ (“tumor plano”) 
T1	� Tumor que invade el tejido conjuntivo subepite-

lial 
T2	 Tumor que invade el músculo 

T2a	� Tumor que invade la capa muscular super-
ficial (la mitad interna) 

T2b	� Tumor que invade la capa muscular profun-
da (la mitad externa) 

T3	 Tumor que invade el tejido perivesical
T3a	 Invasión microscópica 
T3b	 Invasión macroscópica (masa extravesical) 

T4	� Tumor que invade la próstata, el útero, la vagina o 
la pared pelviana o abdominal 
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T4a	� Tumor que invade la próstata, el útero o la 
vagina 

T4b	� Tumor que invade la pared pelviana o abdo-
minal 

N - Ganglios linfáticos regionales 
NX	� No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regio-

nales 
N0	� No se demuestran metástasis ganglionares regio-

nales 
N1	� Metástasis de 2 cm o menos en su diámetro mayor 

en un solo ganglio linfático
N2	� Metástasis de más de 2 cm y no más de 5 cm en 

su diámetro mayor en un solo ganglio linfático o 
metástasis en múltiples ganglios linfáticos, ningu-
na de más de 5 cm en su diámetro mayor  

N3	� Metástasis de más de 5 cm en su diámetro mayor, 
en un ganglio linfático

M - Metástasis a distancia 
MX	 No se pueden evaluar las metástasis a distancia
M0	 No se demuestran metástasis a distancia 
M1	 Metástasis a distancia 

Tabla 2:	Clasificaciones 1973 y 2004 de la OMS 
(La presente guía utiliza las dos clasificaciones, ya que en la 
mayoría de los estudios retrospectivos fue utilizado el viejo 
sistema de clasificación 1973 de la OMS).

Clasificación 1973 de la OMS 
•	 Papiloma urotelial 
•	 Grado 1: bien diferenciado
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•	 Grado 2: moderadamente diferenciado
•	 Grado 3: mal diferenciado

Clasificación 2004 de la OMS 
•	 Papiloma urotelial 
•	 Neoplasia urotelial papilar de bajo potencial maligno 

(PUNLMP) 
•	 Carcinoma urotelial papilar de bajo grado 
•	 Carcinoma urotelial papilar de alto grado 

Los siguientes subtipos histológicos son más o menos comu-
nes en el cáncer vesical infiltrante:
•	 Carcinoma urotelial (representa más del 90% de los casos, 

generalmente de alto grado) 
•	 Carcinoma de células escamosas
•	 Adenocarcinoma
•	 Carcinomas de células transicionales con diferenciación 

escamosa, glandular o trofoblástica 
•	 Carcinoma de células pequeñas (extremadamente poco 

frecuente)
•	 Carcinoma de células fusiformes (extremadamente poco 

frecuente).

Tabla 3: �Recomendaciones para el diagnóstico y la 
estadificación

Recomendaciones para la evaluación primaria de tumores 
de vejiga aparentemente infiltrantes:
•	 Ultrasonografía renal y vesical, UIV o TC antes de RTU 
(Grado de recomendación: B).

•	 Cistoscopia con descripción de los tumores (su locali-
zación, tamaño, cantidad y apariencia) y de las anoma-
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lías de la mucosa. Se recomienda realizar un diagrama 
vesical (Grado de recomendación: C). 

•	 RTU que incluye el músculo detrusor.
•	 Biopsias de urotelio de apariencia anormal.
•	 Biopsia de la uretra prostática si hay tumor del cuello 

vesical, si hay presencia o sospecha de carcinoma in 
situ de la vejiga o si son evidentes anomalías de la ure-
tra prostática (Grado de recomendación: C).

•	 En las mujeres que luego recibirán una neovejiga orto-
tópica, se recomienda una inspección cuidadosa con 
evaluación histológica del cuello vesical y el margen 
uretral, ya sea antes de la cistectomía o en el momento 
de realizarla (Grado de recomendación: C).

•	 El informe anatomopatológico debe especificar el 
grado y profundidad de la infiltración tumoral y si hay 
presencia de tejido muscular en la muestra (Grado de 
recomendación: C).

UIV = urografía intravenosa; TC = tomografía computarizada; 
RTU = resección transuretral

Recomendaciones para la estadificación: 
•	 Para una estadificación local óptima en los pacientes 

que son considerados buenos candidatos para trata-
mientos radicales, se recomiendan estudios dinámicos 
rápidos de RM con contraste o estudios de TCMD con 
contraste (Grado de recomendación: B).

•	 Para los pacientes con diagnóstico confirmado de 
cáncer vesical con invasión muscular, una estadifi-
cación óptima se consigue mediante una TCMD de 
tórax, abdomen y pelvis, que incluye una urografía 
por TCMD, para efectuar un examen completo de las 
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vías urinarias superiores. Si no se puede realizar una 
TCMD, la urografía excretora y una radiografía de tórax 
son alternativas inferiores (Grado de recomendación: 
B).

RM = resonancia magnética; TCMD = tomografía computari-
zada multidetector

Fracaso terapéutico en tumores vesicales sin invasión 
muscular

Recomendaciones
•	 En todos los tumores T1 que se consideran para trata-

miento conservador, se recomienda una segunda RTU 
antes de optar por un tratamiento definitivo (Grado de 
recomendación: B).

•	 En todos los tumores T1 con alto riesgo de progresión 
(por ejemplo, los de alto grado, los multifocales, los 
carcinomas in situ o los tumores de gran tamaño, según 
lo explicado en la guía sobre el cáncer vesical sin inva-
sión muscular), la cistectomía radical inmediata es una 
opción (Grado de recomendación: B).

•	 En todos los pacientes T1 en los que la terapia intra-
vesical ha fracasado, la cistectomía es una opción. Una 
demora en la realización de la cistectomía aumenta el 
riesgo de progresión y de muerte por el cáncer (Grado 
de recomendación: B).

RTU = resección transuretral

Quimioterapia neoadyuvante
La quimioterapia neoadyuvante combinada basada en cispla-
tino produce una mejora de 5-7% en la supervivencia global 
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a los 5 años (Nivel de evidencia: 1a), independientemente del 
tipo de tratamiento definitivo. Tiene sus limitaciones en cuan-
to a la selección de pacientes, el nivel de desarrollo actual de 
las técnicas quirúrgicas y las combinaciones quimioterapéuti-
cas actualmente disponibles.

Recomendaciones 
•	 La quimioterapia neoadyuvante combinada basada en 

cisplatino debe ser considerada para el cáncer vesical 
con invasión muscular, independientemente del trata-
miento definitivo (Grado de recomendación: A).

•	 No se recomienda la quimioterapia neoadyuvante en 
pacientes con estado funcional del ECOG (performance 
status o PS) > 2 y deterioro de la función renal (Grado 
de recomendación: B).

Cirugía radical y derivación urinaria 
La cistectomía es el tratamiento curativo de elección para neo-
plasias localizadas de la vejiga (Nivel de evidencia: 3).
•	 La cistectomía radical incluye la resección de los ganglios 

linfáticos regionales, cuya extensión aún no ha sido clara-
mente definida (Nivel de evidencia: 3). 

•	 La cistectomía radical, en ambos sexos, no deberá incluir 
en todos los casos la resección completa de la uretra, la cual 
puede servir entonces como vía excretora en la sustitución 
vesical ortotópica (Nivel de evidencia: 3).

•	 El íleon terminal y el colon son los segmentos intestinales 
preferidos para la derivación urinaria (Nivel de evidencia: 
3).

•	 El tipo de derivación urinaria no influye en la evolución 
oncológica (Nivel de evidencia: 3).
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Son contraindicaciones para la sustitución vesical ortotópica 
los márgenes positivos a nivel de la disección uretral, los már-
genes positivos en cualquier parte de la pieza de cistectomía 
(en ambos sexos), la presencia del tumor primario en el cuello 
vesical o en la uretra (en mujeres) o una infiltración tumoral 
extensa en la próstata.

Recomendaciones
•	 La cistectomía radical es el tratamiento de elección en 

los tumores vesicales T2-T4a, N0-NX, M0 y tumores no 
invasivos de alto riesgo, descritos anteriormente (Grado 
de recomendación: B).

•	 La radioterapia preoperatoria no aporta ventaja alguna 
demostrada para la supervivencia y se desaconseja su 
uso (Grado de recomendación: A).

•	 La disección de los ganglios linfáticos debe ser consi-
derada parte esencial de la cistectomía. Aún no se ha 
definido con precisión la extensión requerida de la 
linfadenectomía realizada en pacientes intervenidos con 
intención curativa. (Grado de recomendación: B).

•	 Es razonable preservar la uretra si los márgenes son 
negativos. Si no se conecta a una neovejiga, la uretra 
deberá ser evaluada con regularidad (Grado de reco-
mendación: B).

•	 Podrían ser opciones la cistectomía laparoscópica o 
la cistectomía laparoscópica asistida por robot. Sin 
embargo, los datos hasta la fecha no han demostrado 
lo suficiente sus ventajas o desventajas (Grado de reco-
mendación: C).
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Recomendaciones para la derivación urinaria
•	 Se recomienda tratamiento en centros médicos que 

cuenten con experiencia en las principales técnicas de 
derivación y en la atención postoperatoria (Grado de 
recomendación: B).

•	 Antes de la cistectomía, el paciente debe recibir un 
asesoramiento adecuado sobre todas las posibles alter-
nativas, y la decisión final debe ser el resultado de un 
consenso entre el paciente y el cirujano (Grado de 
recomendación: B).

•	 Se debe ofrecer la sustitución vesical ortotópica a los 
pacientes masculinos y femeninos que no presenten 
contraindicación alguna y que no tienen ningún tumor 
en la uretra a nivel de la disección uretral (Grado de 
recomendación: B).

Cistectomía paliativa en el carcinoma vesical con inva-
sión muscular
La cistectomía radical primaria no es una opción curativa del 
cáncer vesical estadio T4b. Si presenta síntomas, la cistectomía 
radical podría ser una opción terapéutica o paliativa. Las técni-
cas de derivación urinaria intestinales o no intestinales pueden 
ser practicadas con o sin cistectomía paliativa.

Recomendaciones
•	 Para los pacientes con tumores inoperables localmente 

avanzados (T4b), la cistectomía radical primaria no es 
una opción curativa (Grado de recomendación: B).

•	 La indicación para la realización de una cistectomía 
paliativa es el alivio de síntomas. 

•	 Se deben contraponer la morbilidad de la cirugía y sus 
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efectos en la calidad de vida a los de las otras opciones 
(Nivel de evidencia: 3; Grado de recomendación: B/C). 

Radioterapia neoadyuvante en el cáncer vesical con inva-
sión muscular
La radioterapia preoperatoria no ha demostrado mejorar la 
supervivencia en el cáncer vesical con invasión muscular ope-
rable (Nivel de evidencia: 2). Se ha demostrado que la radiote-
rapia preoperatoria en el cáncer vesical con invasión muscular 
operable, empleando una dosis de 45-50 Gy en fracciones de 
1.8-2 Gy, produce una mejora en la estadificación después de 
4-6 semanas (Nivel de evidencia: 2). La radioterapia preope-
ratoria a una dosis de 45-50 Gy/1.8-2 Gy no parece producir 
aumentos importantes en la toxicidad tras la cirugía (Nivel de 
evidencia: 3). En estudios antiguos hay indicaciones de que la 
radioterapia preoperatoria llevará a una reducción en las reci-
divas locales del cáncer vesical con invasión muscular (Nivel 
de evidencia: 3).

Recomendaciones
•	 Se desaconseja la radioterapia preoperatoria para mejo-
rar la supervivencia (Grado de recomendación: B).

•	 La radioterapia preoperatoria en el cáncer vesical con 
invasión muscular operable produce una mejora en la 
estadificación después de 4-6 semanas (Grado de reco-
mendación: A/B). 

Tratamientos de preservación vesical
Radioterapia de haz externo
El uso de la radioterapia de haz externo en monoterapia como 
opción terapéutica debe considerarse únicamente cuando la 
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cistectomía u otros tratamientos con métodos combinados de 
preservación vesical estén contraindicados para el paciente 
(Nivel de evidencia: 3). La radioterapia también se puede usar 
para detener una hemorragia del tumor, cuando no se puede 
lograr un control local mediante manipulación transuretral 
debido a un crecimiento tumoral local extenso (Nivel de evi-
dencia: 3).

Quimioterapia
Aunque la quimioterapia basada en cisplatino, como terapia 
primaria para tumores localmente avanzados en pacientes alta-
mente seleccionados, ha logrado remisiones locales parciales y 
completas, tiene una baja tasa de éxito a largo plazo (Nivel de 
evidencia: 2b). 

Tratamiento con métodos combinados 
Los tratamientos con métodos combinados y el tratamiento 
primario con cistectomía radical tienen tasas de supervivencia 
a largo plazo comparables. Una demora en la realización del 
tratamiento quirúrgico puede tener un efecto perjudicial en las 
tasas de supervivencia (Nivel de evidencia: 2b).

Recomendaciones
•	 El uso de la RTU sola no es una opción de tratamiento 

curativa para la mayoría de los pacientes (Grado de 
recomendación: B).

•	 La radioterapia en monoterapia es menos eficaz que el 
tratamiento quirúrgico (Grado de recomendación: B). 

•	 Se desaconseja el uso de la quimioterapia en monotera-
pia como terapia primaria para el cáncer vesical locali-
zado (Grado de recomendación: B).
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•	 El tratamiento con métodos combinados es una alter-
nativa en pacientes seleccionados, bien informados y 
cooperadores, cuando la cistectomía no está siendo 
considerada por razones clínicas o personales (Grado 
de recomendación: B).

Quimioterapia adyuvante
La quimioterapia adyuvante sigue siendo tema de debate. 
Ni los ensayos aleatorizados ni un metanálisis han aportado 
los datos suficientes para apoyar su uso rutinario. (Nivel de 
evidencia: 1a).

Recomendación
Se aconseja el uso de la quimioterapia adyuvante en ensa-
yos clínicos, pero no para el uso rutinario, porque no ha 
sido estudiado lo suficiente (Grado de recomendación: A).

Enfermedad metastásica
El carcinoma urotelial es un tumor quimiosensible. Son fac-
tores pronósticos independientes de supervivencia el estado 
funcional y la presencia o ausencia de metástasis viscerales. 
Estos factores tienen una relevancia por lo menos igual a la del 
tipo de quimioterapia administrado (Nivel de evidencia: 3). La 
quimioterapia combinada basada en cisplatino puede lograr 
una mediana de supervivencia de hasta 14 meses, alcanzando 
una supervivencia libre de enfermedad a largo plazo en aproxi-
madamente el 15% de pacientes con enfermedad ganglionar y 
buen estado funcional (Nivel de evidencia: 1b). La quimiote-
rapia con agente único produce tasas de remisión bajas y gene-
ralmente de corta duración (Nivel de evidencia: 2a). La cirugía 
posquimioterapia tras una remisión parcial o completa podría 
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contribuir a la supervivencia libre de enfermedad a largo plazo 
(Nivel de evidencia: 3).

Recomendaciones
•	 Los factores pronósticos deben guiar la selección del tra-
tamiento (Grado de recomendación: B).

•	 Tratamiento de primera línea para pacientes adecuados: 
debe utilizarse quimioterapia combinada basada en 
cisplatino con GC, MVAC, de preferencia con GCSF, o 
bien HD-MVAC con GCSF (Grado de recomendación: 
A).

•	 Se desaconseja el uso de quimioterapia mediante com-
binaciones de carboplatino y agentes sin platino como 
terapia de primera línea en pacientes en los que no esté 
contraindicado el cisplatino (Grado de recomendación: 
B).

•	 Tratamiento de primera línea en pacientes en los que 
está contraindicado el cisplatino: debe utilizarse una 
quimioterapia combinada con carboplatino, o bien agen-
tes únicos (Grado de recomendación: C).

•	 Tratamiento de segunda línea: deben considerarse agen-
tes únicos o paclitaxel/gemcitabina si el paciente tiene 
un buen estado funcional (Grado de recomendación: 
C).

Recomendaciones para el seguimiento general 
El seguimiento se debe basar en el estadio del tumor inicial 
tras la cistectomía. En cada visita se deben realizar: 
•	 anamnesis
•	 examen físico
•	 gammagrafía ósea sólo cuando esté indicada.
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Han sido elaboradas tablas que comprenden el conjunto míni-
mo de exámenes que deben ser realizados durante el segui-
miento (véase la versión 2008 de las directrices de la EAU, la 
cual ha sido basada en las opiniones de expertos y no incluye 
el seguimiento no oncológico) (Grado de recomendación: C; 
Nivel de evidencia: 4). Luego de 5 años de seguimiento, se 
debe interrumpir la vigilancia oncológica y continuar con la 
vigilancia funcional.

El breve texto de este folleto se basa en las directrices más exhaustivas de la 

EAU (ISBN 978-90-79754-09-0), que se encuentran a disposición de todos los 

miembros de la Asociación Europea de Urología en su sitio web - http://www.

uroweb.org.
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B. Ljungberg (presidente), N. Cowan, D.C. Hanbury, M. Hora, 
M.A. Kuczyk, A.S. Merseburger, P.F.A. Mulders, J-J. Patard, 
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Introducción
El carcinoma renal (CR) representa el 2-3% de los cánceres, 
alcanzando su incidencia más alta en los países occidentales. 
Hasta hace poco, su incidencia en Europa aumentaba un 2% 
anual. Sin embargo, en algunos países (Suecia, Dinamarca), la 
incidencia del CR se ha estabilizado o descendido, si bien es 
cierto que en otros sigue observándose una tendencia al alza. 

El uso de técnicas de imagen, como la ecografía y la tomografía 
computarizada (TAC), ha aumentado la detección incidental 
de CR asintomático. La mortalidad por CR se ha estabilizado 
durante los últimos 10 años e incluso una reducción notable 
de la misma ha sido referida en algunos países europeos. La 
incidencia máxima de CR se observa entre los 60 y los 70 
años de edad, con una relación varón /mujer de 1,5:1. Entre 
los factores etiológicos figuran el tabaquismo, la obesidad y 
la hipertensión. Entre las medidas preventivas propuestas se 
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encuentran la abstención del consumo de tabaco y el control 
del sobrepeso. 

Diagnóstico y clasificación
Más del 50% de los CR se diagnostican de forma casual. Los 
CR asintomáticos son generalmente más pequeños que los 
sintomáticos y presentan un estadio inferior. En su evolu-
ción clínica natural, los CR permanecen asintomáticos y no 
palpables hasta una etapa tardía. La tríada clásica de presen-
tación clínica: dolor lumbar, hematuria macroscópica y masa 
abdominal palpable se presenta raramente en la actualidad 
(6-10%). Los síntomas clínicos son hematuria macroscópica, 
tumor palpable, varicocele protuberante o edema bilateral en 
las extremidades inferiores. La presencia de estos síntomas 
hace aconsejable practicar exploraciones radiológicas comple-
mentarias.

La incidencia de manifestaciones paraneoplásicas está presente 
en el 20-30% de los pacientes con CR. Entre ellas se encuen-
tran: la hipertensión, la pérdida de peso, la fiebre, neuromio-
patías, la anemia, la policitemia, la amiloidosis, el aumento 
de la velocidad de sedimentación y la disfunción hepática. El 
20-30% de los pacientes con síntomas los sufren a consecuen-
cia de enfermedad metastática.

La función renal siempre debe ser evaluada. En los pacientes 
con cualquier signo de disfunción renal debe realizarse una 
gammagrafía renal y una evaluación porcentual de la función 
renal para optimizar la decisión sobre el tratamiento.
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Sistema de estadificación
Para la estadificación del CR se recomienda la clasificación 
TNM (tumor ganglio metástasis) de la UICC de 2009 vigen-
te.

Tabla 1: El sistema de estadificación TNM de 2009
T	 Tumor primario
	 TX	 Tumor primario no evaluable
	 T0 	 No hay indicios de tumor primario
	 T1 	 Tumor de diámetro máximo < 7 cm limitado al 
		  riñón
		  T1a 	� Tumor de diámetro máximo < 4 cm limita-

do al riñón
		  T1b 	 Tumor de diámetro máximo > 4 cm pero 
			   < 7 cm
	 T2 	� Tumor de diámetro máximo > 7 cm limitado al 

riñón
		  T2a 	 Tumor de diámetro máximo > 7 cm pero 
			   < 10 cm
		  T2b	 Tumores > 10 cm limitados al riñón
	 T3 	� El tumor se extiende a venas importantes o tejidos 

perirrenales, pero no invade la glándula suprarre-
nal ipsilateral ni atraviesa la fascia de Gerota

		  T3a 	� El tumor se extiende claramente al interior 
de la vena renal o de sus ramas segmenta-
rias (que contienen músculo), o invade la 
grasa perirrenal o del seno renal (peripélvi-
ca), pero no atraviesa la fascia de Gerota

		  T3b 	� El tumor se extiende claramente al interior 
de la vena cava por debajo del diafragma 

		  T3c 	� El tumor se extiende claramente al interior 



39Carcinoma Renal 39

de la vena cava o de su pared por encima 
del diafragma o invade la pared de la vena 
cava

	 T4 	� El tumor atraviesa la fascia de Gerota (incluida la 
extensión por contigüidad a la glándula suprarre-
nal ipsilateral)

N 	Ganglios linfáticos regionales
	 NX 	� No pueden evaluarse los ganglios linfáticos regio-

nales
	 N0 	� No hay metástasis en los ganglios linfáticos regio-

nales
	 N1 	 Metástasis en un solo ganglio linfático regional
	 N2 	 Metástasis en más de un ganglio linfático regional
M 	Metástasis a distancia
	 M0 	 No hay metástasis a distancia
	 M1 	 Metástasis a distancia

Hay disponible un servicio de ayuda que responde a pre-
guntas concretas sobre la clasificación TNM en la dirección  
http://www.uicc.org/tnm.

Clasificación histopatológica
El sistema de gradación más utilizado es el grado nuclear 
de Fuhrman. El patrón más agresivo observado determina 
el grado de Fuhrman. Hay cuatro subtipos distintos de CR 
con diferencias genéticas e histológicas: el CR de células cla-
ras (CRc, 80-90%), el papilar (CRp, 10-15%), el cromófobo 
(CRcr, 4-5%) y el carcinoma de túbulos colectores (1%). Los 
diferentes tipos de CR tienen generalmente una evolución 
clínica y una respuesta al tratamiento diferentes.

Se recomienda la gradación de Fuhrman y la clasificación 
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por subtipo de los CR. Existen varios sistemas pronósticos 
integrados y nomogramas que combinan diferentes factores 
pronósticos, pudiendo ser útiles para predecir la supervivencia 
y diferenciar el seguimiento. Los marcadores moleculares y 
los perfiles de expresión genética parecen ser prometedores 
para la predicción de la supervivencia, pero aún no pueden 
recomendarse en la práctica habitual.

Otros tumores renales 
Los tipos comunes de CR suponen el 85-90% de todos los 
tumores renales malignos. El 10-15% de tumores renales 
restantes son carcinomas infrecuentes diversos, un grupo de 
carcinomas no clasificados y varias masas tumorales renales 
benignas. 
•	� Salvo los angiomiolipomas, la mayoría de estos tumores 

renales menos frecuentes no pueden diferenciarse del CR 
en imágenes radiológicas, por lo que deben tratarse del 
mismo modo que el CR.

•	 Los quistes renales con una clasificación de Bosniak > III 
deben tratarse quirúrgicamente 

•	� En los oncocitomas comprobados en biopsia, puede consi-
derarse el seguimiento como opción. 

•	� En los angiomiolipomas, puede considerarse el tratamiento 
(cirugía, ablación térmica y embolización arterial selectiva) 
cuando el tumor sea > 4 cm. Cuando sea posible, debe rea-
lizarse una nefrectomía parcial.

•	� No existe un protocolo oncológico normalizado para los 
tipos de tumores renales infrecuentes avanzados. 

Exploraciones radiológicas del CR
La exploración radiológica del CR debe incluir imágenes de 
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TAC antes y después de contraste intravenoso para comprobar 
el diagnóstico, obtener información sobre la función y la mor-
fología del riñón contralateral y para valorar la extensión del 
tumor, incluidas la diseminación extrarrenal y las afectaciones 
venosa, ganglionar y suprarrenal. La ecografía abdominal y la 
resonancia magnética (RMN) son alternativas a la TAC. En 
casos concretos puede ser útil la ecografía con contraste. La 
RMN puede reservarse para los pacientes con posible afecta-
ción venosa o alergia al contraste intravenoso. La TAC torácica 
permite una estadificación más exacta; debiendo realizarse 
como mínimo una radiografía de tórax. Las masas renales pue-
den clasificarse como sólidas o quísticas basándose en criterios 
de imagen. Al evaluar las masas renales sólidas, la presencia de 
realce es el criterio más importante para diferenciar las lesio-
nes malignas. Para evaluar las masas renales quísticas puede 
utilizarse la clasificación de Bosniak.

Otros procedimientos diagnósticos (gammagrafía ósea, RMN, 
TAC cerebral) sólo deben considerarse si están indicados por 
los síntomas clínicos o los resultados analíticos en casos selec-
cionados. La arteriografía renal y la venocavografía inferior 
sólo tienen un papel limitado en el estudio de pacientes selec-
cionados con tumores renales. Todavía no se ha determinado 
el verdadero valor de la tomografía de emisión de positrones 
(PET) en el diagnóstico y el seguimiento del CR, por lo que 
no es actualmente un procedimiento de uso habitual. En 
los pacientes con cualquier signo de disfunción renal debe 
considerarse la realización de un renograma isotópico y una 
evaluación de la función renal para valorar la necesidad de 
cirugía renal conservadora. 
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Biopsia renal
La biopsia de los tumores renales se indica con frecuencia cada 
vez mayor, por ejemplo en los tratamientos ablativos y en los 
pacientes sometidos a vigilancia o a tratamiento sistémico sin 
histopatología previa. Se ha demostrado que la biopsia de cilin-
dro tiene una gran especificidad y sensibilidad para determinar 
la presencia de un tumor maligno, pero alrededor del 20% de 
las biopsias no son concluyentes. La biopsia percutánea rara 
vez se precisa para tumores renales grandes para los que esté 
programada nefrectomía, ya que no alterará el tratamiento. La 
biopsia con aguja fina sólo tiene un papel limitado en el estu-
dio clínico de los pacientes con tumores renales.

Directrices para el tratamiento primario del CR
Hasta hace poco, la nefrectomía radical con extirpación 
completa del riñón portador del tumor junto con la grasa 
perirrenal y la fascia de Gerota era el tratamiento curativo de 
elección en el CR. 

La nefrectomía parcial es aconsejable en los CR localizados. La 
nefrectomía radical es recomendada en los pacientes con CR 
localizado en las siguientes circunstancias: crecimiento tumo-
ral localmente avanzado, cuando la resección parcial no sea 
técnicamente viable debido a una localización desfavorable del 
tumor, o en presencia de mal estado general del paciente. La 
resección completa del CR primario mediante cirugía abierta o 
laparoscópica ofrece una probabilidad razonable de curación.

Si las imágenes preoperatorias son normales, no está indicada 
la suprarrenalectomía sistemática. La linfadenectomía debe 
reservarse para la estadificación, ya que la linfadenectomía 
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ampliada no mejora la supervivencia. En los pacientes con 
CR, trombosis tumoral y sin diseminación metastática, el pro-
nóstico mejora después de la nefrectomía y la trombectomía 
completa.

La embolización del tumor primario está indicada en: los 
pacientes con hematuria macroscópica o síntomas locales (p. 
ej., dolor) no subsidiarios de cirugía y antes de la resección 
quirúrgica de metástasis óseas de gran tamaño. La emboli-
zación del tumor antes de la nefrectomía radical habitual no 
tiene efecto beneficioso alguno.

Nefrectomía parcial
El CR en un riñón único anatómico o funcional o el CR bila-
teral son indicaciones absolutas para la nefrectomía parcial. 
Son indicaciones relativas un riñón contralateral funcionante 
afectado por un proceso que podría limitar su función y las 
formas hereditarias de CR con un gran riesgo de desarrollo de 
un tumor en el riñón contralateral.

En el CR unilateral localizado con un riñón contralateral sano 
está indicada la cirugía electiva correspondiente para las carac-
terísticas del tumor.

En los pacientes con CR localizado se recomienda la nefrec-
tomía parcial, ya que las tasas de supervivencia sin recidiva y 
a largo plazo obtenidas son parecidas a las de la nefrectomía 
radical. Incluso en pacientes seleccionados con un diámetro 
del tumor de hasta 7 cm, la nefrectomía parcial ha conseguido 
resultados equiparables a los del enfoque radical. Si la resección 
es completa y el margen quirúrgico es > 1 mm la probabilidad 
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de recidiva local no aumenta. Si se tratan CR de mayor tamaño 
con nefrectomía parcial, debe intensificarse el seguimiento, ya 
que existe un mayor riesgo de recidiva intrarrenal.

Nefrectomía laparoscópica radical y parcial
La morbilidad de la nefrectomía laparoscópica radical es 
menor que la de la cirugía abierta. Se ha convertido en una téc-
nica quirúrgica establecida para el CR. Tanto si se practica por 
vía retro como transperitoneal, la técnica laparoscópica deberá 
respetar los principios oncológicos establecidos de la cirugía 
abierta. Los datos sobre los resultados a largo plazo indican 
que las tasas de supervivencia sin cáncer son equivalentes a las 
de la nefrectomía radical abierta. Por ello, la nefrectomía lapa-
roscópica radical se considera actualmente el procedimiento 
de elección para pacientes con CR T1 y T2 que no pueden 
tratarse mediante nefrectomía parcial. No debe someterse a 
nefrectomía laparoscópica radical a los pacientes con tumores 

Tabla 2: 	�Recomendaciones de 2010 para el tratamiento 
quirúrgico primario del CR según el estadio T

Estadio Cirugía Recomendaciones

T1 Nefrectomía parcial Abierta Técnica de elección recomendada

Laparoscópica Opcional en centros con experiencia

Nefrectomía radical Laparoscópica In patients not suitable for nephron-sparing surgery

Abierta Opcional en pacientes no adecuados para nefrectomía 
parcial

T2 Nefrectomía radical Laparoscópica Técnica de elección recomendada

Abierta Adecuada y recomendada, pero con mayor morbilidad

Nefrectomía parcial Viable en pacientes seleccionados en centros con experiencia

T3,T4 Nefrectomía radical Laparoscópica Técnica de elección recomendada

Laparoscopic Viable en pacientes seleccionados
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T1 en quienes está indicada la resección parcial. Es de esperar 
que la nefrectomía laparoscópica se convierta en una opción 
de tratamiento ampliamente disponible, y debe promoverse en 
los centros que traten el CR.

En manos expertas, la nefrectomía laparoscópica parcial puede 
ser una alternativa a la nefrectomía parcial abierta en pacien-
tes seleccionados. La indicación óptima de la nefrectomía 
parcial laparoscópica es un tumor relativamente pequeño y 
periférico. En la resección parcial laparoscópica, el tiempo de 
isquemia intraoperatorio es más largo que en la nefrectomía 
parcial abierta, por lo que existe con ella un mayor riesgo de 
reducción de la función renal a largo plazo. También tiene 
una mayor complicación quirúrgica que la cirugía abierta. 
No obstante, el resultado oncológico parece ser comparable 
según las series disponibles. Se ha introducido la nefrectomía 
parcial asistida por robot, pero se necesitan una evaluación 

Tabla 2: 	�Recomendaciones de 2010 para el tratamiento 
quirúrgico primario del CR según el estadio T

Estadio Cirugía Recomendaciones

T1 Nefrectomía parcial Abierta Técnica de elección recomendada

Laparoscópica Opcional en centros con experiencia

Nefrectomía radical Laparoscópica In patients not suitable for nephron-sparing surgery

Abierta Opcional en pacientes no adecuados para nefrectomía 
parcial

T2 Nefrectomía radical Laparoscópica Técnica de elección recomendada

Abierta Adecuada y recomendada, pero con mayor morbilidad

Nefrectomía parcial Viable en pacientes seleccionados en centros con experiencia

T3,T4 Nefrectomía radical Laparoscópica Técnica de elección recomendada

Laparoscopic Viable en pacientes seleccionados
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más profunda y datos más sólidos antes de poder hacer reco-
mendaciones concluyentes.

Conclusión: Se recomienda la nefrectomía radical, preferible-
mente laparoscópica, en los pacientes con CR localizado, en 
quienes no es adecuada la nefrectomía parcial. La nefrectomía 
parcial abierta sigue siendo el tratamiento de elección. La 
nefrectomía parcial laparoscópica sólo debe practicarse en 
centros con experiencia.

Tratamiento alternativo mínimamente invasivo
Las técnicas mínimamente invasivas como la ablación con 
radiofrecuencia percutánea, la crioterapia, las microondas y 
los ultrasonidos enfocados de alta intensidad (HIFU), cons-
tituyen alternativas a la cirugía. Las ventajas potenciales de 
estas técnicas son la reducción de la morbilidad, el tratamiento 
ambulatorio y la capacidad de tratar a los pacientes con riesgo 
alto no subsidiarios de cirugía convencional. 

Estos tratamientos experimentales podrían recomendarse en 
pacientes seleccionados con lesiones corticales renales peque-
ñas, incidentales, en ancianos o en pacientes con predispo-
sición genética a desarrollar tumores múltiples; así como en 
monorrenos o con tumores bilaterales. No se ha determinado 
aún la eficacia oncológica de la crioterapia y la ablación por 
radiofrecuencia, que son las técnicas mínimamente invasivas 
más frecuentemente utilizadas. Los datos actuales indican que 
la crioablación, cuando se realiza por vía laparoscópica, reduce 
el número de retratamientos y mejora el control del tumor 
local en comparación con la ablación por radiofrecuencia. Las 
tasas de recidiva del tumor tras ambos tratamientos son más 



47Carcinoma Renal 47

altas que después de la nefrectomía parcial. Se necesita más 
investigación para determinar la tasa de éxito oncológico y las 
complicaciones asociadas con estos procedimientos.

Terapia adyuvante
La vacuna tumoral adyuvante puede mejorar la duración de 
la supervivencia sin progresión (SSP), lo que es especialmente 
importante en pacientes con riesgo alto de metástasis, como 
los pacientes con CR estadio T3. El tratamiento con citocinas 
tras la nefrectomía no mejora la supervivencia. Aunque no 
existen actualmente datos que respalden la terapia adyuvante 
contra las nuevas dianas terapéuticas, están en curso tres ensa-
yos aleatorizados de fase III a escala mundial. En la actualidad, 
salvo en el contexto de ensayos clínicos controlados, no está 
indicada la terapia adyuvante después de la cirugía.

Tratamiento quirúrgico del CR metastático (CRm)
La nefrectomía del tumor primario sólo es curativa si en la 
cirugía pueden extirparse todos los focos tumorales. En la 
mayoría de los pacientes con CRm, la nefrectomía sólo es 
paliativa. En un metaanálisis de dos estudios aleatorizados 
en los que se comparó la nefrectomía combinada con inmu-
noterapia con la inmunoterapia sola se encontró un aumento 
de la supervivencia a largo plazo en los pacientes sometidos 
a nefrectomía previa. En los pacientes con un buen estado 
funcional (EF) puede recomendarse la nefrectomía del tumor 
combinada con tratamiento con interferón alfa (IFN-α). En 
el caso de los tratamientos dirigidos contra las nuevas dianas 
terapéuticas, en la actualidad no está establecido si la cirugía 
citorreductora está indicada antes o después del tratamien-
to médico satisfactorio. Sin embargo, en ausencia de datos 
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demostrativos, se recomienda la nefrectomía citorreductora 
cuando sea posible. 

La resección completa de las metástasis ayuda a mejorar el 
pronóstico clínico. Debe realizarse en los pacientes con enfer-
medad resecable y un buen EF. También debe considerarse en 
los pacientes con lesiones metastáticas residuales y resecables 
que hayan respondido previamente al tratamiento sistémico.

Radioterapia para las metástasis
En pacientes seleccionados con lesiones cerebrales u óseas no 
resecables, la radioterapia puede inducir un alivio notable de 
los síntomas.

Tratamiento sistémico del CRm

Quimioterapia
La quimioterapia se considera ineficaz en los pacientes con 
CR.

Inmunoterapia
Los datos disponibles muestran que la inmunoterapia con 
IFN-α sólo es beneficiosa en un subgrupo limitado de pacien-
tes: los que tienen un buen EF, una SSP > 1 año tras el diag-
nóstico inicial y, preferiblemente, metástasis solo pulmonares. 
Estudios aleatorizados en los que se compararon agentes diri-
gidos con la monoterapia de IFN-α en un contexto de primera 
línea han demostrado superioridad de Sunitinib, Bevacizumab 
combinado con IFN-α, o Temsirolimus. La monoterapia de 
IFN-α sólo sigue siendo una opción en pacientes selecciona-
dos como tratamiento de primera línea del CR. Con las dosis 
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altas de Interleucina 2 (IL-2) en bolo se obtienen respuestas 
completas duraderas en un número limitado de pacientes, 
pero la toxicidad asociada con la IL-2 es sustancialmente 
mayor que la observada con el IFN-α. No se ha demostrado 
hasta la fecha la superioridad del tratamiento con IFN-α o IL-2 
en pacientes con CR. Sólo los pacientes con CRc obtienen un 
beneficio clínico de la inmunoterapia. 

Una combinación de citocinas, con o sin quimioterapia adi-
cional, no mejora la supervivencia global en comparación con 
la monoterapia.

Los criterios del MSKCC (Motzer) pueden utilizarse para la 
estratificación del riesgo: estado funcional de Karnofsky (< 
80), tiempo desde el diagnóstico hasta el tratamiento con 
IFN-α (< 12 meses), hemoglobina (< normal), lactato deshi-
drogenasa (> 1,5 por límite superior normal) y calcio sérico 
corregido (normal). Se considera riesgo bajo: 0 factores de 
riesgo; riesgo intermedio:1 2 factores de riesgo; riesgo alto > 3 
factores de riesgo.

Fármacos inhibidores de la angiogénesiss
Los avances recientes en el campo de la biología molecular han 
conducido al desarrollo de varios compuestos novedosos para 
el tratamiento del CRm. En el CRc esporádico y asociado a la 
enfermedad de Von Hippel Lindau (VHL), la acumulación de 
factor inducible por hipoxia (HIF) debida a una proteína VHL 
defectuosa origina una expresión excesiva del factor de creci-
miento endotelial vascular (VEGF) y del factor de crecimiento 
derivado de las plaquetas (PDGF) que favorece la neoangiogé-
nesis. Este proceso contribuye considerablemente al desarrollo 
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y la progresión del CR. Actualmente hay aprobados cuatro fár-
macos dirigidos contra el CRm tanto en Estados Unidos como 
en Europa, mientras que otros compuestos han mostrado una 
eficacia notable en ensayos clínicos aleatorizados. 

Inhibidores de la tirosina-kinasa (ITK): 
Varios ITK han mostrado su eficacia en el CRc, tanto como 
tratamientos de primera como de segunda línea del CRm.
•	� El Sorafenib es un inhibidor multicinasa oral que ha 

demostrado aumentar la SSP como tratamiento de segunda 
línea tras el fracaso de la inmunoterapia sistémica.

•	� El Sunitinib es un ITC oral. En un estudio en primera línea 
de fase III en el que se comparó con el IFN-α, Sunitinib 
logró un período de SSP más largo (11 meses frente a 5 
meses) en pacientes con riesgo bajo e intermedio. En los 
pacientes que no recibieron ningún tratamiento tras el 
estudio, la supervivencia global fue más larga en el grupo 
tratado sólo con Sunitinib que en el tratado sólo con IFN-α 
(28,1 y 14,1 meses, respectivamente).

•	� El Pazopanib es un ITC oral dirigido contra los receptores 
de VEGF y PDGF y el c-Kit. En un ensayo aleatorizado 
prospectivo en el que se comparaba Pazopanib con placebo 
en pacientes con CRm no pretratados y pacientes tratados 
con citocinas, la SSP se prolongó significativamente desde 
4,2 a 9,2 meses, y se observó respuesta tumoral.

Anticuerpos anti VEGF 
•	� El Bevacizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado 

que se une al VEGF. Un ensayo fase III doble ciego mostró 
medianas de respuesta global del 31% con Bevacizumab 
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más IFN-α y del 13% con IFN-α en monoterapia. La 
mediana de la SSP aumentó significativamente desde 5,4 
meses con el IFN-α hasta 10,2 meses con Bevacizumab 
más IFN-α, pero sólo en pacientes con riesgo bajo e inter-
medio. 

Inhibidores de la diana de la rapamicina en mamíferos 
(mTOR) son moléculas que afectando a la vía de la mTOR, 
muestran una eficacia notable en el tratamiento del CRm, en 
otros tipos de CR además del CRc y también en pacientes con 
riesgo alto.

•	� El Temsirolimus es un inhibidor específico de la diana de la 
rapamicina en mamíferos. En un ensayo fase III se demos-
tró un aumento de la supervivencia global de pacientes con 
mal pronóstico con CRm con Temsirolimus en monotera-
pia comparado con IFN-α.

•	� El Everolimus es un inhibidor oral de la mTOR. En un 
estudio de fase III reciente en pacientes en quienes había 
fracasado el tratamiento previo con anti-VEGF-R, la SSP 
fue de 4 meses con everolimus y de 1,9 meses con place-
bo.

Continúa la investigación clínica sobre el uso de estos y otros 
fármacos innovadores en el tratamiento primario o secundario 
del CRm en monoterapia, combinados entre sí o con citocinas 
o como terapia adyuvante. Sólo se dispone de datos limitados 
sobre la supervivencia global con estos fármacos nuevos, y su 
papel todavía está determinándose. En el ensayo aleatorizado 
del Sunitinib, en los pacientes cruzados de IFN-α a Sunitinib 
(n = 25), las medianas del tiempo de supervivencia fueron de 
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20,0 frente 26,4 meses con Sunitinib, respectivamente (p = 
0,03). En los pacientes que no recibieron Sunitinib tras el estu-
dio, la mediana de la supervivencia global fue de 14,1 meses, 
en comparación con los 28,1 meses en el grupo con Sunitinib. 
No se han publicado hasta ahora datos sobre el efecto curativo 
de los nuevos compuestos. Estos compuestos parecen prome-
tedores para estabilizar el CRm durante un período de tiempo 
prolongado. Sin embargo, su uso clínico tiene que sopesarse 
considerando su perfil de toxicidad y la calidad de vida del 
paciente.

Tabla 3: 	�Recomendaciones de la EAU en 2010 basadas 
en la evidencia para el tratamiento sistémico 
de primera y segunda línea en el CRm

Tratamiento Riesgo o 
tratamiento previo

Fármaco 
recomendado

• Primera línea CRm de riesgo bajo 
o intermedio

Sunitinib
Bevacizumab + 
IFN-a
Pazopanib

CRm de riesgo alto Temsirolimus

• Segunda línea Tratamiento previo 
con citocinas

Sorafenib
Pazopanib

Tratamiento previo 
con VEGFR
Tratamiento previo 
con inhibidores de 
la mTOR

Everolimus 
Ensayos clínicos
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Recomendaciones para el tratamiento sistémico
Como se muestra en la Tabla 3, debe considerarse el uso de 
inhibidores de la tirosina-Kinasa como tratamiento de primera 
o segunda línea en los pacientes con CRm. La monoterapia 
con IFN α sólo sigue siendo una opción en pacientes seleccio-
nados como tratamiento de primera línea del CRm.

Control postoperatorio del CR
La vigilancia postoperatoria del CR permite al urólogo con-
trolar las complicaciones postoperatorias, la función renal, 
la recidiva local tras la nefrectomía parcial o el tratamiento 
ablativo, la recidiva en el riñón contralateral y el desarrollo 
de metástasis.

El método y la periodicidad de las exploraciones se han abor-
dado en numerosas publicaciones. Existen distintos sistemas 
de puntuación y algoritmos para determinar si los pacientes 
tienen un riesgo bajo, intermedio o alto de desarrollar metásta-
sis. A pesar de las amplias investigaciones realizadas, no existe 
una recomendación general del método y la periodicidad de 
las exploraciones de control. De hecho, no existen pruebas 
de si con el diagnóstico precoz de la recidiva se obtiene una 
mejor supervivencia que con el diagnóstico tardío. No obstan-
te, el seguimiento sigue siendo importante para aumentar el 
conocimiento de la enfermedad, y debe realizarlo el urólogo, 
quien debe registrar el tiempo transcurrido hasta la recidiva o 
el desarrollo de metástasis. 

El seguimiento permite además la identificación precoz de las 
metástasis, que aumenta la posibilidad de resección quirúrgica 
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y la eficacia del tratamiento sistémico en un momento en el que 
la carga tumoral es lo más baja posible. Esto es especialmente 
importante con las terapias ablativas, como la crioterapia y la 
radiofrecuencia, en las que la tasa de recidiva local es más alta 
que la de la cirugía convencional y todavía puede curarse al 
paciente mediante tratamiento de ablación o nefrectomía radi-
cal. En la enfermedad metastática, el crecimiento más extenso 
del tumor puede reducir la posibilidad de resección quirúrgi-
ca, que se considera el tratamiento estándar en los casos con 
lesiones resecables y preferiblemente solitarias. Además, en los 
ensayos clínicos un diagnóstico precoz de recidiva del tumor 
podría aumentar la eficacia de un tratamiento sistémico si la 
carga tumoral es baja.

El urólogo puede por lo tanto decidir acerca del uso de técni-
cas de imagen y la necesidad de vigilancia intensiva. Aunque 
no hay una norma basada en la evidencia para el seguimiento 
de los pacientes con CR, existen varios sistemas de puntuación 
y nomogramas para predecir la recidiva y las metástasis del 
tumor. Usando estos nomogramas, se han propuesto varios 
regímenes de vigilancia en función del estadio. Sin embargo, 
en ninguno de ellos se consideran las terapias ablativas. Así 
pues, se necesita un algoritmo de seguimiento para vigilar a los 
pacientes después del tratamiento del CR que no sólo reconoz-
ca el perfil de riesgo del paciente, sino también la eficacia del 
tratamiento. En la Tabla 4 se propone un ejemplo; nótese que 
no es una recomendación de la EAU.
	 En los pacientes con enfermedad metastática se precisa un 
plan de seguimiento individual. 
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Tabla 4: �	Ejemplo de un algoritmo de seguimiento 
propuesto para vigilancia tras tratamiento del 
CR con una combinación del perfil de riesgo del 
paciente y la eficacia del tratamiento 

		�  (Este es un ejemplo de una pauta de seguimiento; grado 
de recomendación C)

Tratamiento 
y pauta

Perfil de riesgo

Bajo Intermedio Alto

Tratamiento Sólo NR/NP NR/NP/crio/
ARF

NR/NP/crio/
ARF

6 meses RXT y eco TC TC
1 año RXT y eco RXT y eco TC
2 años RXT y eco TC TC
3 años RXT y eco RXT y eco TC 
4 años RXT y eco RXT y eco TC
5 años RXT y 

ecografía
TC TC

> 5 años Alta RXT anual y 
ecografía

RXT/TC en 
años alternos

TC = TC de tórax y abdomen; crio = crioterapia; RXT = radio-
grafía de tórax; NR = nefrectomía parcial; ARF = ablación por 
radiofrecuencia. NR = nefrectomía radical; eco = ecografía de 
riñones y lecho renal.

Este folleto resumido se basa en las directrices más exhaustivas de la EAU 

(ISBN 978 90 79754 70 0), disponibles para todos los miembros de la 

Asociación Europea de Urología en su página de Internet, 

http://www.uroweb.org.
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DIRECTRICES SOBRE EL CÁNCER DE 
PENE

(Texto actualizado en abril de 2010)

G. Pizzocaro, F. Algaba, S. Horenblas, E. Solsona, S. Tana,  
H. Van Der Poel, N. Watkin

Eur Urol 2010, doi:10.1016/j.eururo.2010.020.039

Introducción
En los últimos años, la tasa de curación del cáncer de pene ha 
aumentado al 80% gracias al mejor conocimiento de la enfer-
medad, su diagnóstico más precoz, los avances tecnológicos 
y el tratamiento por especialistas en centros de excelencia. 
Estas directrices pretenden ofrecer a los urólogos información 
actualizada para ayudarles a tomar decisiones durante el diag-
nóstico y el tratamiento de los pacientes con cáncer de pene.

En los países occidentales, el cáncer de pene maligno primario 
es infrecuente, con una incidencia global inferior a 1,00 por 
100.000 varones en Europa y Estados Unidos (EE UU). Sin 
embargo, la tasa de incidencia del cáncer de pene es mucho 
mayor en algunos países en vías de desarrollo, con una pro-
porción máxima del 10% de las enfermedades malignas en 
Uganda. La incidencia también varía en función del grupo 
racial, la etnia y la localización geográfica. Los hábitos socia-
les y culturales y las prácticas higiénicas y religiosas influyen 
notablemente en los factores de riesgo.
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Desde hace unos años está claramente documentada la asocia-
ción entre el virus del papiloma humano (VPH) y el carcinoma 
de células escamosas. Hay disponibles para las mujeres muy 
jóvenes vacunas contra las cepas del VPH responsables de 
la mayoría de los casos de cáncer cervical. La vacunación de 
los varones se considerará en función de los resultados en las 
mujeres.

Clasificación y anatomopatología
En la nueva clasificación TNM (tumor, ganglio, metástasis) del 
cáncer de pene de 2009 se introduce un cambio en la categoría 
T1 (Tabla 1). Esta clasificación necesita otra actualización de 
la definición de la categoría T2*. 

Tabla 1: Clasificación TNM 

T - Tumor primario
	 TX 	 No puede valorarse el tumor primario
	 T0 	 No hay indicios de tumor primario
	 Tis 	 Carcinoma in situ
	 Ta 	� Carcinoma verrugoso no invasivo, no asociado 

con invasión destructiva
	 T1 	� El tumor invade el tejido conjuntivo subepitelial 

  �T1a: �sin invasión linfovascular y bien o modera-
damente diferenciado (T1G1-2)

		    �T1b: �con invasión linfovascular o poco/nada 
diferenciado (T1G3-4)

	 T2* 	 El tumor invade el cuerpo esponjo o cavernoso
	 T3 	 El tumor invade la uretra
	 T4 	 El tumor invade otras estructuras adyacentes
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N - Ganglios linfáticos regionales
	 NX 	� No pueden valorarse los ganglios linfáticos regio-

nales
	 N0 	� No hay ganglios linfáticos inguinales palpables o 

visiblemente agrandados
	 N1 	� Ganglio linfático inguinal unilateral móvil palpa-

ble
	 N2 	� Ganglios linfáticos inguinales múltiples o bilate-

rales móviles palpables
	 N3 	� Masa ganglionar inguinal fija o linfadenectomía 

pélvica unilateral o bilateral
M - Metástasis a distancia
	 M0 	 No hay metástasis a distancia
	 M1 	 Metástasis a distancia

Tabla 2: Clasificación anatomopatológica TNM de 2009 
Las categorías pT se corresponden con las categorías T. Las 
categorías pN se basan en la biopsia o en la extirpación qui-
rúrgica.

pN - Ganglios linfáticos regionales
	 pNX	� No pueden valorarse los ganglios linfáticos regio-

nales 
	 pN0 	� No hay metástasis en los ganglios linfáticos regio-

nales 
	 pN1 	� Metástasis intraganglionar en un solo ganglio lin-

fático regional
	 pN2 	� Metástasis en ganglios linfáticos inguinales múlti-

ples o bilaterales
	 pN3	� Metástasis en ganglio(s) linfático(s) pélvico(s) 

unilateral o bilateral, o extensión extraganglionar 
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de metástasis en ganglio linfático regional
pM - Metástasis a distancia
	 pM0	 No hay metástasis a distancia
	 pM1 	 Metástasis a distancia
G - Gradación histopatológica
	 Gx	 No puede valorarse el grado de diferenciación
	 G1 	 Bien diferenciado
	 G2	 Moderadamente diferenciado
	 G3-4	 Poco o nada diferenciado

Anatomía patológica
El carcinoma de células escamosas es responsable de más del 
95% de los casos de enfermedad maligna del pene. En la Tabla 
3 se enumeran las lesiones premalignas, y en la Tabla 4 los 
distintos tipos de carcinoma de células escamosas (CCE) del 
pene.

Tabla 3: Lesiones premalignas

Lesiones asociadas esporádicamente con CCE del pene
• Cuerno cutáneo del pene 
• Papulosis bowenoide del pene
Lesión con riesgo intermedio
• Balanitis xerótica obliterante (liquen escleroso y atrófico)
Lesiones con gran riesgo de evolucionar a CCE del pene 
(hasta un tercio se transforman en CCE
• Neoplasia intraepitelial del pene (carcinoma in situ)
• Eritroplasia de Queyrat y enfermedad de Bowen

CCE = carcinoma de células escamosas.
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Tabla 4: �Clasificación anatomopatológica del CCE del 
pene

Tipos de CCE
• Clásico
• Basaloide
• �Verrugoso y sus variedades: carcinoma condilomatoso; 

carcinoma verrugoso; carcinoma papilar; carcinoma 
verrugoso híbrido, y carcinomas mixtos (carcinoma 
basaloide verrugoso, adenobasaloide)

• Sarcomatoide
• Adenoescamoso
Patrones de crecimiento del CCE
• Diseminación superficial
• Crecimiento nodular o en fase vertical
• Verrugoso
Sistemas de gradación de la diferenciación del CCE
• Sistema de gradación de Broder 
• Puntuación del sistema de Maiche 

Diagnóstico
El diagnóstico histológico exacto y la estadificación tanto del 
tumor primario como de los ganglios regionales son indispen-
sables antes de tomar decisiones sobre el tratamiento (Tabla 
5).

Biopsia
Se necesitará confirmación histológica si se dan las condicio-
nes siguientes:
• Duda sobre la naturaleza exacta de la lesión
• �Tratamiento de los ganglios linfáticos basado en la informa-
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ción histológica prequirúrgica
Cuando así ocurra, se aconseja practicar una biopsia adecuada. 
Aunque para las lesiones superficiales puede bastar una biop-
sia con sacabocados, es preferible una biopsia por escisión. No 
se necesita biopsia si:
• no hay duda sobre el diagnóstico;
• �el tratamiento de los ganglios linfáticos se pospone tras el del 

tumor primario y/o tras el examen histológico del ganglio o 
ganglios centinela.

Exploración física
En la exploración física por sospecha de cáncer de pene debe-
rán registrarse:
• �el diámetro de las lesiones peneanas o las zonas sospecho-

sas;
• la localización de las lesiones en el pene;
• el número de lesiones;
• �la morfología de las lesiones: papilar, nodular, ulcerosa o 

plana
• �la relación de las lesiones con otras estructuras, como sub-

mucosa, túnica albugínea, uretra, cuerpo esponjoso y cuerpo 
cavernoso;

• el color y los límites de las lesiones;
• la longitud del pene

Técnicas de imagen
La exploración física es fiable para determinar la infiltración 
en los cuerpos. Si existe duda sobre la profundidad de la infil-
tración o la extensión proximal, la resonancia magnética (RM) 
sobre el pene erecto (con o sin inyección de prostaglandina 
E1) puede ser de ayuda.
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Tabla 5: �Directrices para el diagnóstico de cáncer de 
pene

GR

Tumor primario C

• Exploración física, registrando las características 
morfológicas y físicas de la lesión

• Diagnóstico citológico, histológico o ambos

Ganglios linfáticos regionales C

• Exploración física de ambas ingles, registrando 
las características morfológicas y físicas de los 
ganglios

- Si no hay ganglios palpables, está indicada BDGC; 
si no es posible la BDGC, PAAF ecodirigida/facto-
res de riesgo

- Si hay ganglios palpables, PAAF para diagnóstico 
citológico

Metástasis regionales (ganglios inguinales y pélvi-
cos) 

C

• En los pacientes con ganglios inguinales metastá-
ticos está indicada TAC/PET-TAC de la pelvis

Metástasis a distancia (además de ganglios inguina-
les y pélvicos) 

C

• Una PET-TAC también permite detectar signos de 
metástasis a distancia

• Si no es posible la PET-TAC, son aconsejables 
TAC y radiografía abdominales, y en pacientes 
M1 asintomáticos una gammagrafía ósea adicio-
nal.
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En el cáncer de pene, los análisis bioquímicos tienen 
carácter experimental y no pueden usarse en la prác-
tica clínica.

C

TAC = tomografía computarizada; BDGC = biopsia dinámica de 
ganglio centinela; GR = grado de recomendación; PAAF = citolo-
gía de aspiración con aguja fina; TEP = tomografía por emisión 
de positrones. 

Tratamiento
El tumor primario y los ganglios linfáticos regionales suelen 
tratarse por separado (Tablas 6 y 7). La estadificación correcta 
es crucial para un tratamiento preciso. La linfadenectomía 
(LAD) es obligatoria en los pacientes con signos de metástasis 
en los ganglios linfáticos inguinales.

Tabla 6: �Orientación sobre las estrategias de 
tratamiento del cáncer de pene

Tumor primario Cuando sea posible, hay que 
considerar el tratamiento 
conservador

NE GR

Categorías Tis, 
Ta, T1a (G1,G2)

Cirugía con láser de CO2 o 
Nd:YAG, escisión local amplia, 
plastia o resección del glande, 
según el tamaño y la localiza-
ción del tumor

2b B

Cirugía micrográfica de Mohs 
o tratamiento fotodinámico 
en lesiones superficiales bien 
diferenciadas (Tis, G1 Ta)

3 C
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Categorías: T1b 
(G3) y T2 (sólo 
glande) 

Glandectomía, con o sin 
amputación o reconstrucción 
de la punta

2b B

Categoría T2 
(invasión de los 
cuerpos) 

Amputación parcial 2b B

Categoría T3 
(invasión de la 
uretra) 

Amputación total con uretros-
tomía perineal 

2b B

Categoría T4 
(otras estructu-
ras adyacentes) 

Pacientes elegibles: quimiote-
rapia neoadyuvante seguida de 
cirugía en los que respondan. 
Alternativa: radiación externa 

3 C

Recidiva local de 
la enfermedad 
tras tratamiento 
conservador 

Cirugía de rescate, consistente 
en tratamiento conservador 
del pene en recidivas peque-
ñas 

3 C

Recidiva mayor: alguna forma 
de amputación 

2b B

Radioterapia Tratamiento conservador del 
órgano en pacientes seleccio-
nados con T1-2 del glande o 
su corona, lesiones < 4 cm. 

2b B

Quimioterapia Neoadyuvante, antes de la 
cirugía

3 C

Paliativa en la enfermedad 
avanzada o metastática

3 C

CO2 = dióxido de carbono; Nd:YAG = neodimio:itrio-aluminio-
granate
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Tabla 7: �Orientación sobre las estrategias de tratamien-
to de los ganglios linfáticos regionales en el 
cáncer de pene

Ganglios 
linfáticos 
regionales

En el cáncer de pene es 
fundamental el tratamiento 
de los ganglios linfáticos 
regionales

NE GR

No hay ganglios 
inguinales 
palpables

Tis, Ta G1, T1G1: vigilancia 2a B

> T1G2: BDGC
(Nota: LAD inguinal si la 
histología es positiva.)

2a B

Si la BDGC no es posible: 
factores de riesgo/decisiones 
basadas en nomograma

3 C

Ganglios 
inguinales 
palpables

BAAF ecodirigida (la BDGC 
es inadecuada para ganglios 
palpables)
Biopsia negativa: vigilancia 
(repetir biopsia)
Biopsia positiva: LAD 
inguinal en el lado positivo
(Nota: La LAD modificada 
deberá incluir la zona 
central y las dos zonas de 
Daseler superiores.)

2a B
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Ganglios 
pélvicos

LAD pélvica si hay: 
metástasis extraganglional; 
ganglio de Cloquet afectado; 
> 2 metástasis en ganglios 
inguinales

2a B

LAD pélvica unilateral si 
hay metástasis ganglionares 
unilaterales con incisión 
inguinal prolongada

2b B

LAD pélvica bilateral si 
hay metástasis inguinales 
bilaterales

2a B

Quimioterapia 
adyuvante

En pacientes con > 1 
metástasis intraganglionar 
(pN2 pN3) tras LAD radical, 
la supervivencia mejora con 
quimioterapia adyuvante 
(3 ciclos de quimioterapia 
con cisplatino, fluorouracilo 
[PF])

2b B

Pacientes 
con ganglios 
Inguinales fijos 
o recidivados

Se recomienda firmemente 
la quimioterapia 
neoadyuvante en pacientes 
con metástasis ganglionares 
irresecables o recidivantes.
Los taxanos parecen 
mejorar la eficacia de la 
quimioterapia PF habitual (o 
carboplatin)

2a B
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Radioterapia Puede emplearse 
radioterapia curativa en 
tumores primarios del 
glande y la corona < 4 cm o 
con fines paliativos

2a B

No está indicada la 
radioterapia profiláctica en 
pacientes N0.

2a B

NE = nivel de evidencia; GR = grado de recomendación; LAD = 
linfadenectomía; BAAF = biopsia por aspiración con aguja fina; 
BDGC = biopsia dinámica de ganglio centinela.

Seguimiento
El objetivo del seguimiento es detectar las recidivas locales o 
regionales en un estadio precoz curable. Las metástasis a dis-
tancia son mortales. La estratificación del riesgo de recidiva es 
útil. Los métodos de seguimiento han sido tradicionalmente la 
inspección y la evaluación física.
	 La ecografía moderna o las imágenes de PET-TAC son com-
plementos útiles. El intervalo y las estrategias de seguimiento 
de los pacientes con cáncer de pene están determinados por el 
tratamiento inicial de la lesión primaria y los ganglios linfáti-
cos regionales (Tabla 8). Alrededor del 92% de las recidivas se 
producen antes de los 5 años, y pueden ser nuevos episodios. 
En los pacientes bien formados y motivados capaces de auto-
explorarse, el seguimiento puede interrumpirse al cabo de 5 
años.
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Calidad de vida
Hoy en día puede curarse a cerca del 80% de los pacientes con 
cáncer de pene. A medida que aumenta el número de personas 
que sobreviven a largo plazo después del cáncer, se hacen más 
evidentes las consecuencias negativas de disfunción sexual 
e infertilidad. La cirugía conservadora del pene permite una 
mejor calidad de vida que la penectomía, y deberá considerarse 
cuando sea factible.
Debe ofrecerse apoyo psicológico a un bajo umbral.
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Tabla 8: Pauta de seguimiento del cáncer de pene
Intervalo de seguimiento Exploración e investigaciones Duración máxima 

del seguimiento
GR

Años 1 y 2 Años 3, 4 y 5
Recomendaciones para el seguimiento del tumor primario

Tratamiento 
conservador de pene

3 meses 6 meses Exploración periódica por el 
médico o el propio paciente

5 años C

Amputación 6 meses 1 año Exploración periódica por el 
médico o el propio paciente

5 años C

Recommendations for follow-up of the inguinal lymph nodes

Espera vigilante 3 meses 6 meses Exploración periódica por el 
médico o el propio paciente

5 años C

pN0 6 meses 1 año Exploración periódica por el 
médico o el propio paciente
Ecografía con PAAF

5 años C

pN+ 3 meses 6 meses Exploración periódica por el 
médico o el propio paciente
Ecografía con PAAF

5 años C
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Tabla 8: Pauta de seguimiento del cáncer de pene
Intervalo de seguimiento Exploración e investigaciones Duración máxima 

del seguimiento
GR

Años 1 y 2 Años 3, 4 y 5
Recomendaciones para el seguimiento del tumor primario

Tratamiento 
conservador de pene

3 meses 6 meses Exploración periódica por el 
médico o el propio paciente

5 años C

Amputación 6 meses 1 año Exploración periódica por el 
médico o el propio paciente

5 años C

Recommendations for follow-up of the inguinal lymph nodes

Espera vigilante 3 meses 6 meses Exploración periódica por el 
médico o el propio paciente

5 años C

pN0 6 meses 1 año Exploración periódica por el 
médico o el propio paciente
Ecografía con PAAF

5 años C

pN+ 3 meses 6 meses Exploración periódica por el 
médico o el propio paciente
Ecografía con PAAF

5 años C

Este folleto resumido se basa en las directrices más exhaustivas de la EAU 

(ISBN 978-90-79754-54-0), disponibles para todos los miembros de la 

Asociación Europea de Urología en su página de Internet, http://www.uroweb.

org.
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Cáncer de testículo
(Actualización de marzo del 2009, con cambios mínimos)

P. Albers (presidente), W. Albrecht, F. Algaba, C. Bokemeyer, 
G. Cohn-Cedermark, K. Fizazi, A. Horwich, M. P. Laguna

Eur Urol 2008;53(3):478-96,497-513

Introducción
En comparación con otros tipos de cáncer, el cáncer de testí-
culo es relativamente infrequente, y representa aproximada-
mente del 1 al 1.5% de todos los tipos de cáncer en el varon.

Durante las últimas décadas y en los paises industrializados, 
se ha observado un aumento constante en su incidencia. La 
mayoría de los tumores testiculares derivan de las células ger-
minales (cáncer de testículo de células germinales seminoma 
y no seminoma) y en más del 70% de los pacientes la enfer-
medad se diagnostica en estadio I . En el cancer de testiculo, 
los factores de riesgo epidemiológicos y los factores de riesgo 
anatomopatológicos y clínicos en el estadio I y en la enfer-
medad metastásica respectivamente, están bien establecidos. 
En la actualidad, los tumores testiculares presentan tasas de 
curación excelentes, debidas principalmente al diagnóstico 
temprano y a su extrema quimio y radiosensibilidad.

Se utilizan tres niveles de recomendaciones:
Las recomendaciones principales están señaladas en tres gra-
dos (A a C), según la fuente de evidencia en la que se basan. 
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Se puede consultar la página 3 de esta publicación para refe-
rencia.

Tabla 1: �Factores de riesgo pronósticos en el 
desarrollo de tumores

Factores de riesgo epidemiológicos
• Antecedentes de criptorquidia
• Síndrome de Klinefelter
• �Antecedentes familiares de cáncer de testículo en familia-

res de primer grado
• Presencia de tumor contralateral
• Neoplasia intraepitelial testicular (TIN) o infertilidad
Factores anatomopatologicos de riesgo pronóstico para 
determinar enfermedad metastásica oculta (en estadio I 
exclusivamente)
• Estirpe histopatológica
• Seminoma
		  Tamaño tumoral (> 4 cm)
		  Invasión de la “rete testis” 
• No seminoma
		  Invasión vascular/linfática o invasión peritumoral
		  Tasa de proliferación (MIB-1) > 70%
		  Porcentaje de carcinoma embrionario > 50%
Clínicos (en enfermedad metastásica)
• Localización primaria
• Elevación de los niveles de marcadores tumorales
• Presencia de metástasis viscerales no pulmonaresa

a �Único factor de predicción clínico para enfermedad metastásica 
en el seminoma.
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Clasificación
El cáncer del epitelio testicular se clasifica en tres categorías: 
(a) tumores de células germinales; (b) tumores del estroma y 
del cordón sexual; y (c) tumores mixtos de células germinales 
y células del estroma y cordón sexual. Los tumores de las célu-
las germinales representan del 90 a 95% de los casos de cáncer 
testicular, según el sistema de clasificación de la OMS.

Tabla 2: �Clasificación anatomopatológica recomendada 
(modificada de la Organización Mundial de la 
Salud, 2004)

1. Tumores de las células germinales
• Neoplasia intratubular de las células germinales
• �Seminoma (incluye casos con células sincitiotrofoblásti-

cas)
• �Seminoma espermatocítico (mencionar si existe compo-

nente sarcomatoso)
• Carcinoma embrionario
• Tumor del saco vitelino:
	 - Patrones reticular, sólido y polivesicular
	 - �Diferenciación parietal, intestinal, hepatoide y mesen-

quimatosa
• Coriocarcinoma
• �Teratoma (maduro, inmaduro, con componente malig-

no)
• �Tumores con más de una estirpe histológica (especificar 

el porcentaje de los diferents componentes individuales)
2. Tumores de los cordones sexuales/estroma gonadal
• Tumor de células de Leydig
• �Tumor de células de Sertoli (variante con alto contenido 

de lípidos, esclerosante, de células grandes calcificadas)
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• Tumor maligno de las células de Sertoli
• Granulosa (adulto y juvenil)
• Tumores del grupo de los tecomas/fibromas
• �Otros tumores del cordón sexual/estroma gonadal 

(incompletamente diferenciados, mixtos)
• �Tumores que contienen células germinales y del cordón 

sexual/estroma gonadal (gonadoblastoma)
3. Otros tumores inespecíficos del estroma
• Tumores del epitelio ovárico
• Tumores de los túbulos colectores y de la “rete testis”
• Tumores inespecíficos del estroma (benignos y malignos)

Diagnóstico de cáncer de testículo
El diagnóstico de cáncer de testículo se basa en:

El examen clínico del testículo y el examen general para descar-
tar adenopatías o masas abdominales.

La Ecografía testicular para confirmar la presencia de una masa 
testicular. Debe practicarse iempre en el varon joven con masa 
retroperitoneal o con aumento de los marcadores tumorales 
séricos y sin masa escrotal palpable.

Los Marcadores tumorales séricos antes de la orquiectomía 
(AFP y hCG) y LDH en presencia de enfermedad metastásica.

Exploración inguinal y orquiectomía con resección en bloque 
del testículo, la túnica albugínea y el cordón espermático.
	 Se puede intentar cirugía preservadora de órgano en casos 
especiales (tumor bilateral o testículos únicos) y siempre en 
centros de referencia. La realización de una biopsia contra-
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lateral para descartar o confirmar la presencia de carcinoma 
in situ (TIN) debe consensuarse con el paciente. La biopsia 
contralateral esta recomendada en pacientes “de alto riesgo” 
(volumen testicular < 12 ml, antecedentes de criptorquidia y 
edad menor de 40 años).

Estadificación de los tumores testiculares
Los siguientes pasos son necesarios para conseguir estadificar 
el tumor de testiculo con alta precision:

Cinética de la vida media de los marcadores tumorales séricos 
postorquiectomía
La persistencia de marcadores tumorales séricos elevados tres 
semanas después de la orquiectomía puede indicar la presencia 
de enfermedad, mientras que la normalización de los niveles 
de dichos marcadores no necesariamente implica la ausencia 
de tumor. Los marcadores tumorales debeen determinarse en 
suero hasta que se normalizen los valores, siempre y cuando 
se ajusten a la cinética de su vida media y no se evidencien 
metástasis.

Evaluación de la afectación visceral y de los ganglios retroperito-
neales y mediastinales
(TAC abdominopelvica y TAC toracica /radiografía de tórax) 
y de los ganglios supraclaviculares (examen físico). La RM 
solamente es útil cuando los anteriores examenes no son 
concluyentes o en pacientes con alergia a los agentes de con-
traste. Otros examenes, como TAC cerebral o de columna, 
gammagrafia osea o ecografia hepatica, ldeben realizarse si se 
sospecha la presencia de metástasis.
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En pacientes con diagnóstico de seminoma testicular y con 
TAC abdominopelvica positiva, se recomienda realizar una 
TAC de tórax. La TAC de tórax debe ralizarse de forma sis-
temática en aquellos pacientes con diagnóstico de tumores 
de células germinales no seminomatosos (NSGCT) ya que 
hasta en un 10% de los casos, pueden evidenciarse pequeños 
nodulos subpleurales positivos para cancer que no son visibles 
radiológicamente.

Sistema de estadificación
Se recomienda el uso del sistema de estadificación Tumor (T), 
ganglios (N), metástasis (M) (TNM, 2002).

Clasificación TNM para el cáncer de testículo
	 (UICC, 2002, sexta edición)
pT - Tumor primario1

	 pTX 	 No se puede evaluar el tumor primario
	 pT0 	� Sin evidencia de tumor primario (p. ej., tejido 

fibroso en el análisis histológico del testículo)
	 pTis 	� Neoplasia intratubular de células germinales (car-

cinoma in situ/TIN)
	 pT1 	� Tumor limitado al testículo y al epidídimo sin 

invasión vascular/linfática: el tumor puede invadir 
la túnica albugínea, pero no la túnica vaginalis

	 pT2 	� Tumor limitado al testículo y al epidídimo con 
invasión vascular/linfática, o tumor que se extien-
de más allá de la túnica albugínea, con afectación 
de la túnica vaginalis

	 pT3 	� El tumor invade el cordón espermático, con inva-
sión vascular/linfática o sin ella

	 pT4 	� El tumor invade el escroto, con invasión vascular/
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linfática o sin ella
N - Ganglios linfáticos regionales, clínica
	 NX 	� No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regio-

nales
	 N0 	 Sin metástasis en ganglios linfáticos regionales
	 N1 	� Metástasis en una masa ganglionar linfática < 2 cm 

en diámetro mayor, o en múltiples ganglios linfáti-
cos, ninguno > 2 cm en diámetro mayor

	 N2 	� Metástasis con una masa ganglionar linfática  
> 2 cm, pero < 5 cm en diámetro mayor, o en 
múltiples ganglios linfáticos, alguno > 2 cm pero  
< 5 cm en diámetro mayor

	 N3 	� Metástasis con una masa ganglionar linfática  
> 5 cm en su diámetro mayor

pN - Ganglios linfáticos regionales, anatomopatología
	 pNX 	� No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regio-

nales
	 pN0 	 Sin metástasis en ganglios linfáticos regionales
	 pN1 	� Metástasis con una masa ganglionar linfática  

< 2 cm en su diámetro mayor y 5 o menos gan-
glios positivos, ninguno > 2 cm en su diámetro 
mayor

	 pN2 	� Metástasis con una masa ganglionar linfática  
> 2 cm pero < 5 cm en diámetro mayor; o  
> 5 ganglios positivos, ninguno > 5 cm; o eviden-
cia de extensión extraganglionar del tumor

	 pN3 	� Metástasis con una masa ganglionar linfática  
> 5 cm en diámetro mayor

M – Metástasis a distancia
	 MX 	� No se puede evaluar la presencia de metástasis a 

distancia
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	 M0 	 Sin metástasis a distancia
	 M1 	 Metástasis a distancia
		  M1a 	� Uno o más ganglios linfáticos no regiona-

les o metástasis pulmonares
		  M1b 	 Otros sitios
pM - Metástasis a distancia, anatomopatología
		  La categoría pM corresponde a la categoría M
S - Marcadores tumorales séricos
Sx 	� No hay disponibles o no se han realizado estudios 

de marcadores séricos
S0 	� Niveles de marcadores séricos dentro de límites 

normales LDH (U/L) hCG (mUI/ml) AFP (ng/ml)
S1 	 < 1.5 x N	 y	 <5,000	 y	 <1,000
S2 	 1.5 – 10 x N	 o	 5,000 - 50,000	 o	 1,000-10,000
S3 	 > 10 x N	 o	 > 50,000	 o	 > 10,000
1 Con excepción del PTis y del pT4, en los que no siempre es 
necesaria la orquiectomía con finalidad de clasificación, la 
extensión del tumor primario se clasifica después de la orquiec-
tomía radical; ver pT.

En otras circunstancias, se utiliza la categoria TX cuando no se 
ha realizado la orquiectomía radical.

El Grupo Colaborativo Internacional para el Cáncer de Células 
Germinales (International Germ Cell Cancer Collaborative 
Group, IGCCCG) ha definido un sistema de estadificación 
basado en factores pronósticos para el cáncer de células ger-
minales metastásico que incluye seminomas de pronóstico 
bueno e intermedio y TCG-NS (No seminomas) de pronóstico 
bueno, intermedio y malo.
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Table 3: �Sistema de estadificación basado en el 
pronóstico en el cáncer de células germinales 
metastásico (IGCCCG)

Grupo de buen pronóstico

No seminoma 
(56% de los casos 

SLP a 5 años: 89% 
Supervivencia a 5 
años: 92%

Todos los siguientes criterios: 
Primario en testículo/retroperito-
neal
Sin metástasis viscerales no pul-
monares
AFP < 1,000 ng/ml
hCG < 5,000 UI/l
(1,000 ng/ml)
LDH < 1.5 veces el LMN

Seminoma 
(90% de los casos)

SLP a 5 años: 82%
Supervivencia a 5 
años: 86%

Todos los siguientes criterios: 
Cualquier sitio primario
Sin metástasis viscerales no pul-
monares
AFP normal
Cualquier nivel de hCG
Cualquier nivel de LDH

Grupo de pronóstico intermedio

No seminoma 
(28% de los casos) 

SLP a 5 años: 75%
Supervivencia a 5 
años: 80%

Todos los siguientes criterios: 
Primario en testículo/retroperito-
neal
Sin metástasis viscerales no pul-
monares
AFP > 1,000 y < 10,000 ng/ml o
hCG > 5,000 y < 50,000 UI/l o
LDH > 1.5 y < 10 veces el LMN
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Seminoma 
(10% de los casos)

SLP a 5 años: 67%
Supervivencia a 5 
años: 72%

Alguno de los siguientes criterios:
Cualquier sitio primario
Metástasis viscerales no pulmo-
nares
AFP normal
Cualquier nivel de hCG
Cualquier nivel de LDH

Grupo de mal pronóstico 

No seminoma 
(16% de los casos)

SLP a 5 años: 41%
Supervivencia a 5 
años: 48%

Alguno de los siguientes criterios:
Primario en mediastino
Metástasis viscerales no pulmo-
nares
AFP > 10,000 ng/ml o
hCG > 50,000 UI/l
(10,000 ng/ml) o
LDH > 10 veces el LMN

Seminoma
Ningún paciente 
clasificado como de 
mal pronóstico

SLP = supervivencia libre de progresión; AFP = alfa-fetoproteí-
na; hCG = gonadotrofina coriónica humana-beta; 
LDH = lactato deshidrogenasa; LMN = límite máximo normal.

Tabla 4: �Directrices para el diagnóstico y estadificación 
del cáncer de testículo

1.	�La realizacion de una ecografía testicular es mandatoria 
(grado de recomendación: B).

2. 	�Es necesario realizar la orquiectomía y el examen anato-
mopatológico del testículo para confirmar el diagnóstico 
y definir la extensión local (categoría pT) (grado de 
recomendación: B). En casos de urgencia vital debido 
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a la presencia de metástasis extensas, se debe iniciar la 
quimioterapia antes de la orquiectomía.

3. 	�Se debe realizar una determinación de los marcadores 
tumorales séricos (AFP, hCG y LDH en la enfermedad 
metastásica) antes y después de la orquiectomía con fines 
de estadificación y pronósticos (grado de recomendación: 
B).

4. 	�En el cáncer de testículo, se debe evaluar el estado de los 
ganglios retroperineales, mediastinales y supraclavicu-
lares y el estado de los órganos. En el seminoma, no es 
necesario realizar una TAC de tórax si los ganglios abdo-
minales son negativos (grado de recomendación: B).

Examen anatomopatológico del testículo
Después de la orquiectomía, el examen anatomopatológico del 
testículo debe incluir las siguientes investigaciones.
1. 	�Características macroscópicas: lado, tamaño del testículo, 

tamaño máximo del tumor y características macroscópicas 
del epidídimo, el cordón espermático y la túnica vaginalis.

2. 	�Toma de muestras: sección de 1 cm2 por cada centímetro 
del diámetro máximo del tumor, incluido el parénquima 
macroscópicamente normal (si estuviera presente), la 
tunica albugínea y el epidídimo, con selección de las áreas 
sospechosas. Al menos una sección proximal y una distal 
del cordón espermático más cualquier área sospechosa. 

3. 	�Características microscópicas y diagnóstico: estirpe histoló-
gica (especificar los componentes individuales y estimar la 
cantidad en porcentaje); presencia o ausencia de invasión 
venosa y/o linfática peritumoral; presencia o ausencia de 
invasión de la albugínea, la túnica vaginalis, la “rete testis”, 
el epidídimo o el cordón espermático, y la presencia o 
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ausencia de neoplasia germinal intratubular en el parénqui-
ma no tumoral.

4. 	Categoría pT según el TNM 2002.
5. 	�Estudios inmunohistoquímicos: en el seminoma y el tumor 

mixto de células germinales, AFP y hCG.

Tabla 5: �Directrices para el tratamiento del cáncer de 
testículo

Seminoma estadio I
1. 	�Vigilancia activa (en caso de facilidades disponibles y 

siempre y cuando el paciente cumpla con los controles) 
(grado de recomendación: B).

2. 	�Quimioterapia con carboplatino (un ciclo a AUC 7) 
puede ser recomendada como alternativa a la radiotera-
pia y a la vigilancia activa (grado de recomendación: A).

3. 	�Radioterapia adyuvante del campo paraaórtico, con una 
dosis total de 20 Gy (grado de recomendación: A).

TCG-NS estadio I
Estadio clínico 1
Las opciones de tratamiento recomendadas son: el trata-
miento adaptado al riesgo basado en la invasión vascular o 
el control expectante (Grado de recomendación: B).

Estadio clínico 1A (pT1, sin invasión vascular): bajo riesgo
1. 	�Si el paciente lo desea y le es factible el cumplir con una 

política de vigilancia activa , un seguimiento estricto 
a largo plazo puede recomendarse (al menos 5 años) 
(grado de recomendación: B).

2. 	�En los pacientes de bajo riesgo, la quimioterapia adyu-
vante o la LRP con preservación nerviosa siguen siendo 
opciones para quienes no desean ser sometidos a una 
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vigilancia activa. Si la RPLND demuestra la presencia 
de enfermedad PN+ (compromiso ganglionar), se debe 
contemplar la posibilidad de realizar quimioterapia con 
dos ciclos de PEB (grado de recomendación: A).

Estadio clínico 1B (pT2-pT4, invasión vascular): alto riesgo
1. 	�Se debe recomendar quimioterapia primaria con dos 

ciclos de PEB (grado de recomendación: B).
2. 	�El control expectante o la LRP con preservación nerviosa 

siguen siendo opciones válidas para quienes no desean 
recibir quimioterapia adyuvante. Si en la LRP se encuen-
tra un estadio II anatomopatológico, se debe contemplar 
la posibilidad de continuar con quimioterapia (grado de 
recomendación: A).

Tumores de células germinales metastásicos
1.	� El NSGCT de bajo volumen en estadio IIA/B con marca-

dores elevados se debe tratar como un NSGCT avanzado 
de “pronóstico bueno o intermedio”, con tres o cuatro 
ciclos de PEB. Los casos en estadio IIA/B sin elevación 
de marcadores sericos se pueden tratar mediante LRP o 
mediante una minuciosa vigilancia activa.

2. 	�En el NSGCT metastásico (> estadio IIC) con buen 
pronóstico, el tratamiento primario de elección son tres 
ciclos de PEB (grado de recomendación: A).

3. 	�En el NSGCT metastásico con pronóstico intermedio 
o malo, el tratamiento primario de elección son cuatro 
ciclos de PEB estándar (grado de recomendación: A).

4. 	�La exeresis quirugica de las masa residuales tras qui-
mioterapia esta indicada en el TCG-NS, cuando existen 
masas residuales visibles radiologicamente y cuando los 
niveles séricos de marcadores tumorales son normales o 
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se estén normalizando, (grado de recomendación: B).
5. 	�El seminoma en estadio clínico II A/B se puede tratar 

inicialmente con radioterapia. Si es necesario, se puede 
utilizar quimioterapia como tratamiento de rescate con 
el mismo esquema que para los correspondientes grupos 
pronosticos de TCG-NS (grado de recomendación: A).

6. 	�En el seminoma en estadio clínico IIB, la quimioterapia 
(4 x EP o 3 x PEB, en los casos de buen pronóstico) es 
una alternativa a la radioterapia. Si bien mas toxica a 
parece que 4 x EP logra similares niveles de control de la 
enfermedad que 3 x PEB (grado de recomendación: B).

7. 	�El seminoma en estadio IIC o superior se debe tratar 
mediante quimioterapia primaria según los mismos 
principios que se utilizan para el TCG-NS (grado de 
recomendación: A).

Seguimiento de los pacientes con cáncer de testículo
El objetivo del seguimiento es detectar recurrencias lo mas 
pronto posible y vigilar el testículo contralateral. Cuando se 
aplica una terapia curativa o que prolongue la vida, deben 
tenerse en cuenta los siguientes principios: a) el intervalo 
entre exámenes y la duración del seguimiento deben ser con-
gruentes con el intervalo de tiempo con mayor riesgo de recu-
rrencia, b) los examenes deben centrarse en aquellos lugares 
en que la probabilidad de recurrencia es mayor y deben tener 
una buena precisión diagnostica, y c) existe un mayor riesgo a 
largo plazo de presentar neoplasias secundarias tras la radiote-
rapia o la quimioterapia.
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Recurrencia tras quimioterapia
El tratamiento de la recurrencia del TCG tras quimioterapia 
es generalmente la quimioterapia de rescate. Para los pacien-
tes que presentan su primera recurrencia con características 
de buen pronóstico (obtención inicial de CR/PRM- y tumor 
primario gonadal), se proponen 4 ciclos de quimioterapia de 
rescate con dosis estándar. Para los pacientes con mal pronós-
tico (tumor primario extragonadal y/o respuesta incompleta a 
la quimioterapia de primera línea) y para todos los pacientes 
con recaídas posteriores (además de la primera), se recomien-
da quimioterapia con dosis altas con soporte de células madre 
autólogas..

Tabla 6: �Esquema de seguimiento mínimo recomendado 
en lvigilancia activa en no seminoma estadio I

Procedimiento Año 1 Año 2 Año 3-5 Año 6-10

Examen físico 4 veces 4 veces dos 
veces/
año

una vez/
año

Marcadores 
tumorales

4 veces 4 veces dos 
veces/
año

una vez/
año

Radiografía de 
tórax

dos 
veces/
año

dos 
veces/
año

TAC abdomino-
pelvica

dos 
veces/año 
(a los 3
y 12 
meses)

TAC = tomografía axial computorizada
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Tabla 7: �Esquema de seguimiento mínimo recomendado 
trás LRP o quimioterapia adyuvante en no 
seminoma estadio I

Procedimiento Año 1 Año 2 Año 3-5 Año 6-10

Examen físico 4 veces 4 veces dos 
veces/
año

una vez/
año

Marcadores 
tumorales

4 veces 4 veces dos 
veces/
año

una vez/
año

Radiografía de 
tórax

dos 
veces/
año

dos 
veces/
año

TAC abdomino-
pelvica

una vez/
año

una vez/
año

TAC = tomografíaaxial computorizada

Tabla 8: �Esquema de seguimiento mínimo recomendado 
en vigilancia activa , radioterapia o quimiote-
rapia postorquiectomíaen seminoma estadio I

Procedimiento Año 1 Año 2 Año 3 Año 4-5

Examen físico 3 veces 3 veces dos 
veces/
año

una vez/
año

Marcadores 
tumorales

3 veces 3 veces dos 
veces/
año

una vez/
año

Radiografía de 
tórax

dos 
veces/
año

dos 
veces/
año

una vez/
año

una vez/
año
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TAC abdomino-
pelvica

dos 
veces/
año

dos 
veces/
año

una vez/
año

una vez/
año

TAC = tomografía axial computorizada

Tabla 9: �Seguimiento mínimo recomendado en TCG-NS 
y en seminoma avanzados

Procedimiento Año 1 Año 2 Año 3-5 thereafter

Examen físico 4 veces 4 veces dos 
veces/
año

Una vez/
año

Marcadores 
tumorales

4 veces 4 veces dos 
veces/
año

Una vez/
año

Radiografía de 
tórax

4 veces 4 veces Twice/yr. Una vez/
año

TAC abdomino-
pelvica*†

dos 
veces/
año

dos 
veces/
año

dos 
veces/
año

Una vez/
año

TAC thoracica†‡ Según 
esté indi-
cado

Según 
esté indi-
cado

Según 
esté indi-
cado

Según 
esté indi-
cado

TAC cerebral§ Según 
esté indi-
cado

Según 
esté indi-
cado

Según 
esté indi-
cado

Según 
esté indi-
cado

TAC = tomografía axial computorizada. 
*�La TC abdominal debe realizarse al menos una vez al año si se 
encuentra teratoma en el retroperitoneo. 

† �Si la evaluación posquimioterapia en un paciente con semino-
ma muestra una masa de más de 3 cm, se debe repetir la TAC 
correspondiente a los 2 y 4 meses, para asegurar que la masa 
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continúa en regresión. Si disponible, se puede realizar FDG-
PET.

‡ �Está indicada una TAC de tórax si se detecta una alteración en 
la radiografía de tórax y después de la resección pulmonar.

§ �En pacientes con cefaleas, signos de focalidad neurológica o 
cualquier síntoma del sistema nervioso central. 

Tumores del estroma testicular
Los tumores del estroma testicular son poco frecuentes; sin 
embargo, los tumores de las células de Leydig y los de las 
células de Sertoli tienen importancia clínica.

Tumores de células de Leydig
Los tumores de células de Leydig constituyen del 1 al 3% de 
los tumores testiculares en el adulto y el 3% de los tumores 
testiculares en niños. Solo alrededor de un 10% de todos ellos 
son malignos y presentan las siguientes características:
• Mayor tamaño (> 5 cm)
• Atipía citológica y aneuploidía en el ADN
• �Aumento de la actividad mitótica y aumento de la expresión 

de MIB-1
• Necrosis
• Márgenes infiltrantes con invasión vascular
• Extensión más allá del parénquima testicular.

El tumor se presenta como un testículo agrandado e indoloro 
o como un hallazgo ecográfico accidental acompañado de 
alteraciones hormonales en hasta el 80% de los casos. Los mar-
cadores tumorales séricos son negativos y aproximadamente 
30% de los pacientes presentan ginecomastia. Estos tumores se 
tratan habitualmente mediante orquiectomía inguinal, ya que 
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se les confunde con tumores de células germinales.
	 Hasta que se disponga de la histología final, se debe con-
siderar una orquiectomía parcial (+ biopsia por congelación), 
especialmente en los pacientes con ginecomastia o con altera-
ciones hormonales o con imágenes típicas en la ecografía. En 
caso de que se observen signos histológicos de malignidad, la 
orquiectomía y la LRP son el tratamiento de elección.

Tumores de células de Sertoli
Son aún menos frecuentes que los tumores de células de 
Leydig, y pueden ser malignos en un 10 a 22% de los casos. 
Los signos morfológicos de malignidad son:
• Mayor tamaño (> 5 cm)
• Núcleos polimorfos con nucléolos
• Aumento de la actividad mitótica
• Necrosis e invasión vascular.

Se presentan como un testículo aumentado de tamaño o como 
un hallazgo accidental en la ecografía. Los trastornos hormo-
nales son infrecuentes y los marcadores tumorales séricos son 
negativos.
	 Desde el punto de vista ecográfico, habitualmente son 
hipoecogénicos y no se distinguen de una manera segura de 
los tumores de células germinales, a excepción de la forma 
calcificante de células grandes, que habitualmente se asocia 
con síndromes genéticos (complejo de Carney, síndrome de 
Peutz-Jeghers). Los tumores de células de Sertoli se confunden 
con frecuencia con tumores de células germinales, realizando-
se una orquiectomía.
	 Se debe considerar realizar (con precaución) una cirugía 
con preservación de órgano pero en los casos que presentan 
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signos histológicos de malignidad, la orquiectomía y la LRP 
son el tratamiento de elección.

Conclusiones
La mayoría de los tumores testiculares derivan de células ger-
minales y se diagnostican en una fase temprana. La estadifica-
ción es requisito primordial. Se recomienda utilizar el sistema 
TNM 2002 con fines pronosticos y de clasificacion .

El sistema de estadificación IGCCCG es el recomendado 
para la enfermedad metastásica. Después de la orquiectomía, 
se logran tasas de curación excelentes en los pacientes con 
estadios iniciales, independientemente del tratamiento adop-
tado, si bien el patrón y las tasas de recurrencias se vinculan 
estrechamente con la modalidad terapéutica escogida. En la 
enfermedad metastásica, el abordaje terapéutico multidiscipli-
nario ofrece una supervivencia aceptable. Los programas de 
seguimiento deben ser individualizados según la estadificación 
y el tratamiento iniciales. Los tumores del estroma testicular 
son poco frecuentes y habitualmente son benignos. Cuando se 
sospechan y se confirman anatomopatológicamente, se pue-
den tratar mediante cirugía con preservación del órgano. Sin 
embargo, en caso de malignidad (en un pequeño porcentaje), 
la orquiectomía y la LRP son el tratamiento de elección.

El texto de este cuadernillo breve se basa en las directrices más completas de 

la EAU (ISBN 978-90-79754-09-0), que se encuentran disponibles para todos 

los miembros de la Asociación Europea de Urología (European Association of 

Urology) en su sitio web, http://www.uroweb.org..
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Hiperplasia prostática benigna

(Texto actualizado en marzo de 2005)

M. Oelke (Presidente), G. Alivizatos, M. Emberton,
S. Gravas, S. Madersbacher, M. Michel, J. Nording,
C. Rioja Sanz, J. de la Rosette

Antecedentes
La hiperplasia prostática benigna o adenoma de próstata es 
una de las enfermedades benignas más comunes en el hombre 
y puede derivar en una hipertrofia benigna de la próstata, en 
una obstrucción benigna de la próstata y/o en síntomas del 
tracto urinario inferior (STUI). Estos síntomas pueden ser 
bastante molestos hasta en el 30% de los hombres mayores de 
65 años La etiología de esta enfermedad es multifactorial y los 
factores reales asociados a su desarrollo son la edad, el antí-
geno específico prostático (PSA) y el volumen de la próstata. 
Estos factores específicos de riesgo pueden identificar al grupo 
de pacientes con un riesgo aumentado de progresión y en los 
conviene iniciar un tratamiento precoz. A medida que aumen-
tan la edad y la intensidad de los síntomas clínicos iniciales, 
aumenta la necesidad de recurrir a la cirugía. Los síntomas de
mayor valor predictivo parecen ser la nicturia y los cambios en 
el chorro de orina.

Evaluación de los varones con hiperplasia prostática 
benigna
Estas recomendaciones se aplican sólo a varones mayores de 
50 años sin riesgo significativo de presentar síntomas en el 
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tracto urinario inferior de origen distinto al asociado al adeno-
ma de próstata. Generalmente, los varones con enfermedades 
neurológicas concomitantes, más jóvenes, con patología previa 
en el tracto urinario inferior o que han sido operados suelen 
requerir un examen más exhaustivo. Cuanto más precoz y más 
exacto el diagnóstico del adenoma de próstata, mejores serán 
los resultados del tratamiento y la elección del mismo. Las 
pruebas diagnósticas se dividen en tres categorías (Tabla I):

1.	 Recomendadas: su utilización está avalada por la evidencia, 
por lo que estas pruebas deberían efectuarse a todos los 
pacientes con adenoma de próstata.

•	� Anamnesis: es necesaria para identificar causas de STUI 
distintas del adenoma de próstata.

•	 Puntuación de síntomas: se deben evaluar los síntomas, 
porque contribuyen a determinar el tratamiento y a con-
trolar la respuesta. Se recomienda el cuestionario baremo 
internacional de la sintomatología prostática (IPSS) por su 
amplio uso y distribución.

•	 Exploración física: se requiere como mínimo el tacto rectal 
y un examen neurológico básico. Con el tacto rectal se 
puede estimar el tamaño de la próstata e identificar otras 
patologías prostáticas.

•	 Antígeno específico prostático: además de utilizarse para 
diagnosticar el cáncer de próstata, el PSA (como parámetro 
sugestivo del volumen de la próstata), sirve para evaluar el 
riesgo de retención urinaria aguda y la necesidad de cirugía 
prostática.

•	 Niveles de creatinina: el adenoma de próstata puede causar 
dilatación del tracto urinario superior e insuficiencia renal, 
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aunque este riesgo se ha sobreestimado en el pasado. Para 
evaluar la función del tracto urinario superior se requiere, 
como mínimo, una determinación de los niveles de creati-
nina o, como alternativa, una ecografía renal.

•	 Análisis de orina: se deben excluir las causas de STUI dis-
tintas del adenoma de próstata (por ejemplo, infección de 
las vías urinarias inferiores o cáncer de vejiga).

•	 Flujometría urinaria: puede detectar una micción anormal. 
Para obtener una prueba de flujo representativa se reco-
miendan dos o más flujos de un volumen miccional igual o 
mayor de 150 ml.

•	 El residuo postmiccional indica disfunción de la vejiga 
urinaria. Se deberían realizar dos mediciones o más, prefe-
riblemente mediante ecografía. Los grandes volúmenes de 
orina residual (más de 200 ml) predicen un resultado poco 
favorable del tratamiento.

2.	 Optativas: son pruebas que no son esenciales para realizar 
el diagnóstico o la evaluación inicial, pero que pueden ayu-
dar en el proceso de toma de decisiones.

•	 Estudio de presión-flujo: es la única prueba que puede 
distinguir entre obstrucción al flujo vesical y afectación 
contráctil del músculo detrusor. Debería realizarse antes de 
la cirugía en las circunstancias siguientes:
- 	 Volumen de micción menor de 150 ml en mediciones 

flujométricas repetidas de la orina.
- 	 Qmax de la flujometría urinaria libre mayor de 15 ml/s.
- 	 Síntomas del tracto urinario inferior en varones mayores 

de 80 años.
- 	 Residuo postmiccional superior a 300 ml.
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- 	 Sospecha de disfunción neurógena de la vejiga.
- 	 Después de cirugía pélvica radical.
- 	 Después de terapia fallida del adenoma prostático inva-

sivo.
•	 Endoscopia: antes de proceder a la cirugía (mínimamente 

invasiva) se recomienda realizar una uretrocistoscopia para 
evaluar la forma y el tamaño de la próstata, lo cual puede 
influir en la modalidad de tratamiento posterior. Además, 
la uretrocistoscopia sirve para descartar otras patologías del 
tracto urinario inferior en hombres con antecedentes de 
hematuria, estenosis uretral, cáncer de vejiga o cirugía del 
tracto urinario inferior.

•	 Técnicas de imagen del tracto urinario: debería hacerse 
una ecografía preferiblemente a todos los varones a quie-
nes no se les haya hecho un análisis de creatinina. Además 
de diagnosticar la dilatación del tracto urinario superior, 
la ecografía puede identificar tumores renales, evaluar la 
vejiga, y medir el residuo postmiccional y el volumen de 
la próstata. Antes de proceder al tratamiento farmacológico 
con inhibidores de la 5 α-reductasa o al tratamiento míni-
mamente invasivo para elegir el procedimiento quirúrgico 
(incisión transuretral de próstata, resección transuretral de 
próstata o prostatectomía abierta) se debería realizar una 
ecografía transabdominal o transrectal (preferentemente) 
que determine el tamaño y la forma de la próstata.

•	 Registro miccional: para obtener información objetiva de la 
frecuencia y volumen de la micción suele ser suficiente un 
registro de 24 horas.

3. 	Desaconsejadas: no hay evidencia que respalde la utiliza-
ción de estas pruebas en la elaboración del diagnóstico 
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para el paciente medio. Se trata de la urografía excretora, la 
cistometría de llenado, la uretrografía retrógrada, la TC y la 
resonancia magnética.

Tratamiento de la hiperplasia prostática benigna
El objetivo del tratamiento es mejorar los STUI y la calidad de 
vida del paciente, así como prevenir complicaciones asociadas 
a la hiperplasia prostática benigna.

1.	 Espera vigilante: recomendable en pacientes con síntomas 
leves o con síntomas moderados a graves que no influyan 
o influyan poco en su calidad de vida. Para optimizar esta 
espera se recomienda transmitir confianza al paciente, 
informarle, controlarle periódicamente e introducir modi-
ficaciones en su estilo de vida.

2.	 Tratamiento farmacológico:
•	 Los α-bloqueantes son una modalidad de tratamiento 

para pacientes con STUI moderados a graves. Todos los 
α-bloqueantes (alfuzosina, doxazosina, tamsusolina y tera-
zosina) tienen una eficacia clínica similar, aunque el perfil 
de los efectos secundarios parece decantarse a favor de la 
alfuzosina y la tamsusolina.

•	 Los inhibidores de la 5 α-reductasa (finasterida o dutaste-
rida) son una modalidad de tratamiento para pacientes con 
STUI moderados a graves y próstata hipertrófica benigna 
(mayor de 30-40 ml). Ambos fármacos reducen el volumen 
de la próstata en un 20-30% y parecen tener la misma efi-
cacia clínica. Los inhibidores de la 5 α-reductasa pueden 
impedir la progresión del adenoma prostático. Otros temas 
(como la medicación a largo plazo, efectos secundarios, 
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coste y/o cáncer de próstata) se deberían abordar directa-
mente con el paciente.

•	 La terapia combinada de un α-bloqueante con un inhi-
bidor. De la 5 α-reductasa parece ser más beneficiosa y 
duradera que la monoterapia con esas mismas sustancias. 
Los datos referidos a la terapia combinada se limitan a los 
resultados del ensayo MTOPS (Medical Therapy of Prostate 
Symptoms), que estudió la finasteride y la doxazosina.

•	 Los extractos de plantas no pueden recomendarse aún para 
el tratamiento de los síntomas en el tracto urinario inferior 
en los pacientes con adenoma próstático. Estos fármacos 
han de ser valorados por ensayos de larga duración, aleato-
rizados y controlados con placebo.

3.	 Tratamiento quirúrgico:
•	 Las modalidades de tratamiento de primera línea son: la 

incisión transuretral de la próstata en próstatas menores 
de 30 ml y sin lóbulo medio; la resección transuretral de 
la próstata en próstatas de 30-80 ml, y la prostatectomía 
abierta en próstatas mayores de 80 ml. Se debe optar por la 
cirugía en los pacientes que:
- 	 No mejoren con el tratamiento farmacológico.
- 	 No deseen tratamiento farmacológico, sino tratamiento 

activo.
- 	 Presenten una clara indicación quirúrgica (retención 

urinaria resistente al tratamiento, insuficiencia renal 
por adenoma prostático, cálculos en la vejiga, infección 
urinaria recidivante, hematuria recidivante resistente a 
los inhibidores de la 5 α-reductasa).

•	 Una alternativa a la resección transuretral de próstata es 
la electrovaporización transuretral, especialmente para 



98 Hiperplasia Prostática Benigna

pacientes de alto riesgo con próstata pequeña.
•	 Los tratamientos con láser (como la ablación visual de 

próstata con láser [VLAP], el láser de coagulación inters-
ticial [ILC] o la enucleación con láser de holmio) gene-
ralmente están indicadas en pacientes de alto riesgo que 
requieren tratamiento por adenoma prostático invasivo. 
La enucleación con láser de holmio es una alternativa a 
la resección transuretral de próstata y a la prostatectomía 
abierta, cualquiera que sea la configuración anatómica.

•	 La terapia transuretral mediante microondas se debería 
reservar a pacientes que prefieran evitar la cirugía, que ya 
no respondan a la medicación o que no deseen medicarse a 
largo plazo. También se aconseja en pacientes de alto riesgo 
con retención urinaria recidivante.

•	 La ablación transuretral de próstata con aguja está indicada 
en pacientes de alto riesgo no tributarios de cirugía.

4.	 Endoprótesis prostáticas: sólo están indicadas en pacientes 
de alto riesgo con retención urinaria recidivante y como 
alternativa a la cateterización, o en pacientes que no sean 
tributarios de otros tipos de cirugía. Las complicaciones 
son frecuentes: incrustación, infección urinaria o dolor 
crónico.

5.	 Técnicas emergentes: el ultrasonido focal de alta intensi-
dad, la quimioablación de la próstata, la termoterapia indu-
cida por agua y el uso de solución salina (PlasmaKinetic®) 
sólo se deben utilizar en ensayos clínicos.

6.	 Técnicas obsoletas: la dilatación con balón y la hipertermia 
transrectal/transuretral ya no se recomiendan en el trata-
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miento de la hiperplasia prostática benigna.

Seguimiento
Todos los pacientes tratados por hiperplasia prostática benigna 
necesitan seguimiento (comprendida la espera vigilante). Las 
pautas de seguimiento dependen del tipo de tratamiento admi-
nistrado. La Tabla 2 sugiere tales pautas.

Tabla 1:	�E valuación de varones con hipertrofia prostá-
tica benigna

Recomendado	 Optativo	 Desaconsejado
Anamnesis	 Estudio de presión 	 Urografía excretora 
Puntuación	 de flujo	 Cistometría
de síntomas 	 Endoscopia	 de llenado
Exploración física	 Técnica de imagen 	 Uretrograma 
Determinación del 	urinaria	 retrógrado
PSA y creatinina	 Diario miccional	 TC
Análisis de orina		  RM
Flujometría		
urinaria
Residuo 
postmiccional
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Tabla 2:	�Pruebas de seguimiento recomendadas des-
pués de recibir tratamiento para la hipertro-
fia prostática benigna

Modalidad
de tratamiento

Primer año después del 
tratamiento

Posteriormente, 
una vez por 
año6 

semanas

12 
semanas

6 
meses

Espera expectante - - + +

Inhibidores de la
5 a-reductasa

- + + +

a-bloqueantes + - + +

Cirugía o trata-
miento mínima-
mente invasivo

+ + + +

Este folleto resumido se basa en las directrices más exhaustivas de la EAU (90-

70244-17-5), disponibles para todos los miembros de la Asociación Europea de 

Urología en su página de Internet, http://www.uroweb.org.
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DISFUNCIÓN SEXUAL MASCULINA: 
Disfunción eréctil y eyaculación precoz

(Actualización del texto: Marzo de 2009)

E. Wespes, E. Amar, I. Eardley, F. Giuliano, D. Hatzichristou, 
K. Hatzimouratidis, F. Montorsi, Y. Vardi

Eur Urol 2002;41(1):1-5.
Eur Urol 2006;49(5):806-15

Definición, epidemiología y factores de riesgo 
Las disfunción eréctil (DE) es la incapacidad persistente de 
alcanzar y mantener una erección suficiente para permitir un 
desempeño sexual satisfactorio. Aunque la DE es un trastor-
no benigno, afecta la salud física psíquica y social y tiene un 
impacto importante en la calidad de vida de quienes la pade-
cen, de sus parejas y de sus familias. Una revisión reciente de 
estudios epidemiológicos sobre DE sugiere que aproximada-
mente 5-20% de los hombres tienen DE moderada a grave. La 
diferencia en la incidencia informada probablemente se deba a 
diferencias en la metodología y a las edades y estado socioeco-
nómico de las poblaciones de estudio.

La disfunción eréctil tiene factores de riesgo en común con 
la enfermedad cardiovascular, como la falta de ejercicio, la 
obesidad, el tabaquismo, la hipercolesterolemia y el síndrome 
metabólico. El riesgo de DE se puede reducir modificando esos 
factores de riesgo, en especial con el ejercicio o la pérdida de 
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peso. Otro factor de riesgo para DE es la prostatectomía radi-
cal (PR) en cualquiera de sus formas (abierta, laparoscópica o 
robótica), debido al riesgo de lesión de los nervios cavernosos, 
mala oxigenación de los cuerpos cavernosos e insuficiencia 
vascular. Alrededor de 25-75% de los hombres que se some-
ten a una PR experimentan DE postoperatoria. Los pacientes 
candidatos a prostatectomía radical con conservación de los 
nervios no han de ser impotentes y así al conservar los nervios 
cavernosos sec puede garantizar la recuperación de la función 
eréctil después de la PR. 

Diagnóstico y exámenes

Examen básico 
Se debe realizar el examen básico (mínima evaluación siagnós-
tica) resumida en la Figura 1, en todos los pacientes con DE.

Debido a los posibles riesgos cardíacos asociados con la 
actividad sexual, en la Segunda Conferencia de Consenso de 
Princeton (2nd Princeton Consensus Conference), se estra-
tificó a los pacientes con DE que quieren iniciar o retomar 
la actividad sexual en tres categorías de riesgo (Fig. 2). En 
el grupo de bajo riesgo se incluyó a pacientes asintomáticos 
con menos de tres factores de riesgo para enfermedad arterial 
(excluyendo el sexo masculino), angina leve o estable (eva-
luada o en tratamiento), infarto de miocardio previo sin com-
plicaciones, disfunción ventricular izquierda o insuficiencia 
cardíaca congestiva (clase I de la NYHA), revascularización 
coronaria satisfactoria, hipertensión controlada y valvulopatía 
leve. El resto de los pacientes fueron incluidos en una catego-
ría de riesgo intermedio o alto y es necesaria la interconsulta 
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con un cardiólogo. 

Exámenes y pruebas específicas
Aunque es posible tratar a la mayoría de los pacientes con DE 
dentro del ámbito de la atención sexual, en algunas circuns-
tancias se necesitan pruebas de diagnóstico específicas:
•	� Pacientes con trastorno eréctil primario (no provocado 

por enfermedad orgánica o trastorno psicogénico)
•	� Pacientes jóvenes con antecedentes de traumatismo pél-

vico o perineal que podrían beneficiarse con una cirugía 
vascular potencialmente curativa

•	� Pacientes con deformidades peneanas (por ej., enfermedad 
de Peyronie, curvatura congénita) que podrían requerir 
una corrección quirúrgica

•	� Pacientes con trastornos psiquiátricos o psicosociales 
complejos

•	� Pacientes con trastornos endocrinos complejos
•	� También es posible que estén indicadas pruebas específi-

cas si el paciente o su pareja las solicitan 
•	� Por motivos médicos y legales (por ej., implante de próte-

sis peneana, abuso sexual).

Las pruebas de diagnóstico específicas incluyen:
•	� tumescencia y rigidez peneana nocturna mediante 

Rigiscan®
•	� estudios vasculares
	 -	 inyección intracavernosa de fármacos vasoactivos
	 - 	 ecografía Doppler de las arterias cavernosas
	 - 	 cavernosografía/cavernosometría con infusión
	 - 	 arteriografía de la arteria pudenda interna
•	� estudios neurológicos (p. ej., latencia del reflejo bulboca-
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vernoso, estudios de conducción nerviosa)
•	� estudios endocrinológicos
•	� evaluación psicodiagnóstica especializada.
La prueba de tumescencia y rigidez peneana nocturna se debe 
realizar durante al menos dos noches. Un mecanismo eréctil 
funcional implica una erección con al menos un 60% de rigi-
dez registrado en el extremo del pene, y que dura 10 minutos 
o más.

La prueba con inyección intracavernosa proporciona informa-
ción limitada sobre el estado vascular. No obstante, la ecogra-
fía Doppler es una forma sencilla de evaluar el estado vascular. 
No son necesarios ulteriores exámenes vasculares si el resul-
tado de la ecografía doppler es normal, como lo indican un 
flujo sistólico pico > 30 cm/s y un índice de resistencia > 0.8. 
Por el contrario, si el resultado de la ecografía es anormal, se 
debe realizar una arteriografía y una prueba de cavernosogra-
fía/cavernosometría con infusión dinámica únicamente en los 
pacientes que son posibles candidatos para una cirugía vascu-
lar reconstructiva. 

Recomendaciones para el diagnóstico y el examen

Recomendaciones  	 NE	 GR
•	�Uso clínico de un cuestionario validado 	 3	 B 

relacionado con la DE permite evaluar  
todos los aspectos de la función sexual  
y el efecto de un tratamiento específico

•	�Es necesario el examen físico en la	 4	 B 
evaluación inicial de la DE para  
identificar afecciones médicas  
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subyacentes asociadas con la DE
•	�Se necesitan análisis de laboratorio   	 4	 B 

de rutina, incluidos perfil de glucosa,  
lípidos y testosterona total, para  
identificar y tratar los factores de riesgo  
reversibles y los factores del estilo de  
vida que se pueden modificar

•	�Las pruebas de diagnóstico específicas 	 4	 B 
solo están indicadas en caso de algunas  
enfermedades

NE = nivel de evidencia; GR = grado de recomendación; 
DE = disfunción eréctil.
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Paciente con disfunción eréctil (informada espontáneamente)

Identificar 
causas fre-
cuentes de 

DE

Identificar 
factores de 

riesgo rever-
sibles de DE

Evaluar el 
estado psico-

social

Antecedentes médicos y psicosexuales
(uso de instrumentos validados, p. ej., IIEF)

Identificar 
otros proble-
mas sexuales 
aparte de la 

DE

Enfermedad 
prostática

Signos de 
hipogonadis-

mo

Estado car-
diovascular y 
neurológico

Examen físico dirigido

Deformidades 
peneanas

Testosterona total 
(muestra matutina)
Si está disponible: 

testosterona biodisponible o 
libre (en lugar de total)

Análisis de laboratorio

Perfil de glucosa y lípidos (si 
no se evaluó durante los últi-

mos 12 meses)

Figura 1 �Evaluación de diagnóstico mínima (examen básico) 
en pacientes con disfunción eréctil.
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Evaluación, tratamiento y seguimiento de factores 
de riesgo y cardiopatía isquémica en todos los pacientes 

con disfunción eréctil

Iniciar o retomar la 
actividad sexual

o
Tratamiento para dis-

función sexual

Postergar la 
actividad sexual 

hasta estabilizar la 
afección cardíaca

Riesgo 
bajo

Riesgo 
intermedio

Riesgo 
alto

Figura 2. �Algoritmo de tratamiento según el riesgo cardíaco 
(Segunda Conferencia de Consenso de Princeton)

Investigación sexual

Evaluación 
clínica

Evaluación 
cardiovascular y 

nueva estratificación
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Tratamiento de la DE
Solo ciertos tipos de DE se pueden curar con tratamientos 
específicos:
•	� DE psicogénica: se puede realizar terapia psicosexual sola 

o con otro abordaje terapéutico, pero lleva tiempo y sus 
resultados son variables

•	� DE arterial postraumática en pacientes jóvenes: la tasa de 
éxito a largo plazo de la revascularización peneana quirúr-
gica es de 60-70%

•	� Causas hormonales de la DE: la terapia de reemplazo de 
testosterona es eficaz, pero sólo se debe usar después de 
que se hayan descartado otras causas endocrinológicas de 
insuficiencia testicular. Actualmente, está contraindicada 
para hombres con antecedentes de carcinoma de próstata o 
con síntomas de prostatismo. Es necesario un seguimiento 
minucioso, que incluya un tacto rectal, evaluación del antí-
geno prostático sérico y el hematocrito, y también controlar 
la aparición de enfermedad hepática o prostática. 

El uso de fármacos que favorecen la erección tras la PR es muy 
importante para lograr la función eréctil después de la cirugía. 
Varios estudios han demostrado altas tasas de recuperación 
de la función eréctil tras una PR en pacientes tratados con un 
inhibidor de la fosfodiesterasa tipo 5 (PDE5) o con inyeccio-
nes intracavernosas (terapéuticas o profilácticas). La rehabili-
tación después de la PR debe comenzar lo antes posible.	

La mayoría de los hombres con DE reciben tratamiento con 
opciones terapéuticas que no son específicas para una causa. 
Ese abordaje requiere una estrategia de tratamiento estruc-
turada que depende de la eficacia, la seguridad, el grado de 
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invasividad y el costo, además de la satisfacción del paciente y 
de su pareja. La elección de la opción terapéutica debe tener en 
cuenta los efectos en la satisfacción del paciente y de su pareja 
y otros factores relacionados con la calidad de vida, además de 
la eficacia y la seguridad. En la Figura 3 se presenta un algorit-
mo de tratamiento para la DE.

Tratamiento de primera línea 
Farmacoterapia oral 
La Agencia de Medicamentos Europeos (European Medicines 
Agency, EMEA) aprobó tres potentes inhibidores selectivos de 
la PDE5 para el tratamiento de la DE. No son fármacos para 
iniciar la erección y es necesaria la estimulación sexual para 
que se produzca la erección. La eficacia se define por la obten-
ción de la rigidez suficiente para la penetración vaginal.

Sildenafilo (Viagra™)
El sildenafilo, presentado en 1998, fue el primer inhibidor de 
la PDE5 disponible. Hace efecto entre 30 y 60 minutos des-
pués de la administración.
Una comida con un alto contenido graso puede reducir o 
prolongar la absorción. Se administra en dosis de 25, 50 y 100 
mg. La dosis inicial recomendada es 50 mg, que se varía según 
la respuesta del paciente y los efectos secundarios. La eficacia 
puede durar hasta 12 horas.

En estudios previos a la comercialización, después de 24 
semanas de tratamiento en un estudio de respuesta a la dosis, 
56%, 77% y 84% de los hombres tratados con 25, 50 y 100 
mg de sildenafilo, respectivamente, informaron mejoría de la 
erección frente al 25% de los hombres tratados con placebo. 
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Se ha demostrado la eficacia del sildenafilo en casi todos los 
subgrupos de pacientes con DE.

Tadalafilo (Cialis™)
El tadalafilo recibió la licencia de comercialización para la 
DE en 2003. Hace efecto a partir de los 30 minutos de su 
administración, pero la eficacia máxima se registra después 
de alrededor de 2 horas. La eficacia se mantiene durante un 
máximo de 36 horas. Los alimentos no afectan su eficacia. Se 
administra en dosis de 10 y 20 mg. La dosis inicial recomen-
dada es 10 mg, que se adapta según la respuesta del paciente y 
los efectos secundarios.

En estudios de respuesta a la dosis, realizados antes de la 
comercialización, después de 12 semanas de tratamiento, 67% 
y 81% de los hombres tratados con 10 mg y 20 mg de tadalafi-
lo, respectivamente, informaron mejoras en la erección frente 
al 35% de los hombres tratados con placebo. Los resultados se 
confirmaron en estudios posteriores a la comercialización. El 
tadalafilo también mejoró la erección en subgrupos de difícil 
tratamiento.

Vardenafilo (Levitra™)
El vardenafilo recibió la licencia de comercialización para la 
DE en 2003. Hace efecto 30 minutos después de la adminis-
tración. Una comida con alto contenido graso, de > 57% de 
grasa, reduce su efecto. Se administra en dosis de 5, 10 y 20 
mg. La dosis inicial recomendada es 10 mg, que se varía según 
la respuesta y los efectos secundarios. In vitro, es 10 veces más 
potente que el sildenafilo. Sin embargo, eso no necesariamente 
implica que su eficacia clínica sea mayor.
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En estudios de respuesta a la dosis realizados antes de la 
comercialización, después de 12 semanas de tratamiento, 66%, 
76% y 80% de los hombres tratados con 5 mg, 10 mg y 20 mg 
de vardenafilo, respectivamente, informaron mejoras en la 
erección frente al 30% de los hombres tratados con placebo. 
La eficacia se confirmó en estudios realizados después de la 
comercialización. El vardenafilo también mejoró la erección 
en subgrupos de difícil tratamiento.

Elección o preferencia de distintos inhibidores de la PDE5 
La elección de un inhibidor de la PDE5 depende de la fre-
cuencia del coito (uso ocasional o tratamiento habitual, 3-4 
veces por semana) y de la experiencia personal del paciente 
con el agente. Los pacientes deben conocer si un fármaco es 
de acción rápida o prolongada, cuáles son sus posibles desven-
tajas y cómo se utiliza.

Uso a demanda o crónico de los inhibidores de la PDE5 
Aunque los inhibidores de la PDE5 fueron introducidos como 
un tratamiento a demanda, en 2008, el tadalafilo también se 
aprobó para el uso diario continuo, en dosis de 2.5 y 5 mg. Dos 
estudios en los que se evaluó el uso diario de 5 mg y 10 mg de 
tadalafilo durante 12 semanas y el uso diario de 2.5 mg y 5 mg 
de tadalafilo durante 24 semanas mostraron que la administra-
ción diaria de la dosis fue bien tolerada y mejoró significativa-
mente la función eréctil. En pacientes diabéticos se observaron 
resultados similares. Sin embargo, esos estudios no incluyeron 
un grupo de tratamiento a demanda. El uso diario de tadalafilo 
proporciona una alternativa a la administración de la dosis a 
demanda para parejas que prefieren la actividad sexual espon-
tánea antes que pautada y que mantiene relaciones sexuales 
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con frecuencia. La administración diaria de la dosis permite 
superar el requerimiento de que haya una relación temporal 
entre la administración y la actividad sexual.

Otros estudios han demostrado que el tratamiento crónico, 
pero no a demanda, con tadalafilo mejoró la función endotelial 
con efectos sostenidos tras su interrupción. Esto se confirmó 
en otro estudio de sildenafilo crónico en hombres con diabetes 
tipo 2. En cambio, otro ensayo clínico aleatorizado (ECA) des-
cubrió que la dosificación una vez al día de vardenafilo 10 mg/
día, no ofreció ningún efecto sostenible tras el cese del trata-
miento comparado con el vardenafilo a demanda en pacientes 
con DE leve a moderada.

Eventos adversos
Los eventos adversos comunes incluyen dolor de cabeza, 
rubor, mareos, dispepsia y congestión nasal. El sildenafilo y 
el vardenafilo se asociaron con alteraciones en la visión en 
menos del 2% de los pacientes, mientras que el tadalafilo se 
asoció con dolor de espalda/mialgia en el 6% de los pacientes. 
Sin embargo, los eventos adversos generalmente son leves en 
naturaleza y autolimitados por el uso continuo, y la tasa de 
abandono debido a eventos adversos es similar al del place-
bo.

Seguridad cardiovascular
Ensayos clínicos y datos posteriores a la comercialización de 
todos los inhibidores de la PDE5 no demostraron aumento 
de las tasas de infarto de miocardio. Ningún inhibidote de la 
PDE5 tuvo efectos adversos en el tiempo total de ejercicio ni 
en el tiempo hasta la isquemia durante las pruebas de ejercicio 
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en hombres con angina estable. De hecho, pueden mejorar las 
pruebas de ejercicio. 

Los nitratos están completamente contraindicados con todos 
los inhibidores de la PDE5 debido a hipotensión impredecible. 
La duración de la interacción entre los nitratos orgánicos y los 
inhibidores de la PDE5 varía según el inhibidor de la PDE5 y el 
nitrato. Si un paciente desarrolla angina mientras usa un inhi-
bidor de la PDE5, se pueden utilizar otros agentes antiangina 
en lugar de la nitroglicerina o hasta que haya pasado el tiempo 
adecuado (24 horas en el caso de sildenafilo o vardenafilo y 48 
horas en el caso de tadalafilo).

En general, el perfil de eventos adversos de un inhibidor de 
la PDE5 no empeora, ni siquiera cuando el paciente recibe 
múltiples agentes antihipertensivos.

Interacciones con alfabloqueantes
Todos los inhibidores de la PDE5 parecen interactuar con 
alfabloqueantes, que en ciertas circunstancias pueden pro-
vocar hipotensión ortostática. El prospecto de sildenafilo 
actualmente incluye una precaución que advierte que no se 
debe tomar la dosis de 50 o 100 mg (no 25 mg) de sildenafilo 
dentro de las 4 horas posteriores a tomar un alfabloqueante. 
No se recomienda el uso de vardenafilo con un alfabloqueante. 
Sin embargo, la administración concomitante de vardenafilo 
con tamsulosina no se asocia con hipotensión clínicamente 
significativa. El tadalafilo está contraindicado en pacientes que 
toman alfabloqueantes, excepto tamsulosina.
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Ajustes de la dosis
Las dosis más bajas de inhibidores de la PDE5 pueden ser 
necesarias en pacientes que toman ketoconazol, itraconazol, 
eritromicina, claritromicina, e inhibidores de la proteasa del 
VIH (ritonavir, saquinavir). Las dosis más altas de inhibidores 
de la PDE5 pueden ser necesarias en pacientes que toman 
rifampicina, fenobarbital, fenitoína o carbamazepina. Es posi-
ble que la disfunción renal o hepática requiera ajustes de la 
dosis. En pacientes con hipogonadismo, la administración 
suplementaria de andrógenos mejora la respuesta eréctil.

Manejo de los pacientes que no responden a los inhibidores de la 
PDE5
Los dos motivos principales por los cuales los pacientes no 
responden a un inhibidor de la PDE5 son el uso incorrecto del 
fármaco o la falta de eficacia del fármaco. Los médicos deben 
verificar que el paciente utilice un medicamento aprobado y 
que el medicamento haya sido recetado en forma apropiada y 
que se use en forma correcta (estimulación sexual y dosifica-
ción adecuadas y suficiente tiempo entre la toma del medica-
mento y el intento de mantener una relación sexual).

Si un paciente usa un inhibidor de la PDE5 en forma adecua-
da, hay varias maneras de mejorar la eficacia. Esto incluye la 
modificación de los factores de riesgo asociados, el tratamiento 
del hipogonadismo asociado, el cambio a otro inhibidor de la 
PDE5 o el uso continuo de un inhibidor de la PDE5. Hay evi-
dencia limitada que respalda el uso de estas intervenciones.
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Dispositivos de constricción al vacío 
Un dispositivo que realizan vacio (vacuum constriction devi-
ce, VCD) ejerce una presión negativa sobre el pene para que le 
llevarlesangre venosa, que luego se retiene mediante la aplica-
ción de una banda de constricción visible que se encuentra en 
la base del pene. Este método es más aceptable para pacientes 
de edad avanzada. La eficacia, definida como una erección 
satisfactoria para mantener una relación sexual, es de hasta un 
90%. Las tasas de satisfacción oscilan entre el 27% y el 94%. El 
uso a largo plazo de los VCD disminuye a 50-64% después de 
2 años. La mayoría de los hombres que interrumpen el uso de 
los VCD lo hacen en un lapso de 3 meses. Los efectos adver-
sos asociados con el tratamiento al vacío son dolor de pene, 
entumecimiento y retraso de la eyaculación que se produce en 
menos del 30% de los pacientes.

Tratamiento de segunda línea
A los pacientes que no responden a fármacos orales es posible 
que se les ofrezcan inyecciones intracavernosas. Alprostadil 
(Caverject®, Edex/Viridal®) es le único fármaco para trata-
miento intracavernoso de la DE. Es la monoterapia más eficaz 
para el tratamiento intracavernoso que utiliza dosis de 5-40 
μg. La erección aparece luego de 5 a 15 minutos y dura según 
la dosis inyectada. El paciente debe inscribirse en un progra-
ma de capacitación en el consultorio (una o dos visitas) para 
aprender el proceso correcto de aplicación de la inyección.

Las tasas de eficacia son de alrededor del 70% con actividad 
sexual informada luego de un 94% de inyecciones y tasas de 
satisfacción del 87 al 93.5% en pacientes y del 86 al 90.3% en 
las parejas. Se describieron tasas de abandono del 41 al 68%, la 
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mayoría de los abandonos se producen dentro de los primeros 
2 o 3 meses. Las complicaciones del alprostadil intracaverno-
so incluyen dolor de pene (50% de pacientes después de un 
11% de inyecciones), erecciones prolongadas (5%), priapismo 
(1%) y fibrosis (2%). Las combinaciones de fármacos (prin-
cipalmente la combinación de tres fármacos de alprostradil 
+ papaverina + fentolamina) pueden aumentar la eficacia en 
hasta un 90%. Se descubrió que la fibrosis es más común (5 al 
10%) si se usa papaverina (según la dosis total).

Luego de 4 horas de erección, se recomienda a los pacien-
tes que consulten a su médico para evitar daños al músculo 
intracavernoso, dado que puede provocar impotencia perma-
nente. Se utiliza una aguja calibre 19 para aspirar sangre y 
disminuir la presión intracavernosa. Esta técnica simple suele 
ser suficiente para que el pene se vuelva flácido. No obstante, 
si el pene luego se pone rígido nuevamente, se debe inyectar 
fenilefrina en el músculo liso intracavernoso, comenzando con 
200 µ cada 5 minutos y aumentando a 500 µg si es necesario. 
Si se produce este problema, la dosis de la siguiente inyección 
intracavernosa suele reducirse.

Es posible que se administre prostaglandina E1 por vía intrau-
retral en forma de “pellets” semi-sólidos (125-1000 µg). La 
banda que se coloca en la base del pene mejora la rigidez. La 
tasa de éxito clínico es menor que con las inyecciones intraca-
vernosas, pero cerca del 70% de los pacientes están satisfechos 
o muy satisfechos con el tratamiento. Los efectos secundarios 
incluyen dolor local (29-41%), mareos (1.9-14%) y sangrado 
uretral (5%).
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Tratamiento de tercera línea (prótesis peneana))
El implante quirúrgico de una prótesis peneana puede consi-
derarse en pacientes en los que la farmacoterapia fracasa o que 
desean una solución permanente. Las prótesis son maleables 
(semirrígidas) o inflables (dos o tres piezas). La mayoría de 
los pacientes prefiere los dispositivos inflables de tres piezas 
porque las erecciones son más “naturales”, pero estos implan-
tes son mucho más costosos. Los pacientes informan tasas de 
satisfacción del 70 al 87% después de la consulta adecuada. 

Las dos complicaciones principales del implante de prótesis 
peneanas son el fracaso mecánico (menos del 5% después de 5 
años de seguimiento con las prótesis de tres piezas disponibles 
en la actualidad) e infección. Con profilaxis con antibióticos, 
la tasa de infección es del 2 al 3% y puede reducirse aún más 
usando un implante impregnado de antibiótico o con reves-
timiento hidrofílico. La infección requiere retirar la prótesis, 
administrar antibióticos y volver a implantarla luego de 6 a 12 
meses. No obstante, se lograron tasas de éxito del 82% usando 
tratamiento de rescate, que implica la extracción y el nuevo 
implante inmediatamente después de la irrigación copiosa del 
cuerpo con una solución de antibióticos múltiples. Si bien 
se considera que la diabetes es uno de los factores de riesgos 
principales de infección, los datos actuales no respaldan esta 
afirmación.
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Recomendaciones para el tratamiento de la DE

Recomendaciones 	 NE	 GR
•	�Los cambios en el estilo de vida y la 	 1b	 A 

modificación de los factores de riesgo  
deben preceder o acompañar el  
tratamiento de la DE

•	�Los tratamientos pro-erección deben 	 1b	 A 
administrarse lo antes posibles luego  
de una prostatectomía radical

•	�Si se encuentra una causa curable de 	 1b	 B 
DE, sedebe tratar la causa primero

•	�Los inhibidores de la PDE5 son	 1a	 A 
tratamiento de primera línea

•	�La administración diaria de inhibidores 	 1b	 A 
de la PDE5 puede mejorar los resultados  
y reestablecer la disfunción eréctil

•	�La receta inadecuada/incorrecta y la	 3	 B 
escasa educación del paciente son las  
causas principales de la falta de respuesta  
a los inhibidores de la PDE5

•	�El reemplazo de testosterona reestablece 	 1b	 B 
la eficacia en pacientes con  
hipogonadismo que no responden a  
inhibidores de la PDE5

•	�La apomorfina se puede usar en la DE	 1b	 B  
leve a moderada, la DE psicogénica, o en  
pacientes con contraindicaciones de  
inhibidores de la PDE5
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•	�Se puede usar un dispositivo de	 4	 C 
vacío en pacientes que se encuentran  
en una relación estable

•	�La inyección intracavernosa es un 	 1b	 B 
tratamiento de segunda línea

•	�El implante peneano es un tratamiento 	 4	 C 
de tercera línea

NE = nivel de evidencia; GR = grado de recomendación; DE = 
disfunción eréctil; inhibidor de la PDE5= inhibidor de la fosfo-
diesterasa tipo 5.
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Figura 3. Algoritmo de tratamiento de la DE
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Inhibidor de la PDE5= inhibidor de la fosfodiesterasa tipo 5.
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EYACULACIÓN PRECOZ
Definición, epidemiología y factores de riesgo 
Ha habido dificultades para obtener consenso sobre la mejor 
manera de definir laeyaculación precoz (EP). Las definiciones 
más aceptadas son las realizadas por:
•	� La segunda interconsulta internacional sobre disfunción 

sexual y eréctil (Second International Consultation on 
Sexual and Erectile Dysfunction) que ha definido la EP 
como “eyaculación con estimulación mínima y antes de lo 
deseado, antes o poco después de la penetración, que provoca 
molestias o ansiedad, y sobre la cual quien la padece tiene poco 
control voluntario o nulo”.

•	� La Sociedad Internacional de Medicina Sexual (International 
Society for Sexual Medicine, ISSM) ha adoptado una defi-
nición completamente nueva de la EP de por vida, que es 
la primera definición basada en evidencia, “La eyaculación 
precoz es una disfunción sexual masculina que se caracteriza 
por la eyaculación que siempre o casi siempre se produce antes 
o dentro del minuto posterior a la penetración vaginal; y la 
incapacidad de retrasar la eyaculación en todas o casi todas 
las penetraciones vaginales; y las consecuencias negativas 
personales, como ansiedad, molestias, frustración y/o evitar la 
intimidad sexual”.

Por lo tanto, la eyaculación precoz puede clasificarse como 
“de por vida” (primaria) o “adquirida” (secundaria). La EP de 
por vida se caracteriza por su aparición desde la primera expe-
riencia sexual y continúa siendo un problema durante toda la 
vida. La eyaculación se produce demasiado rápido antes de la 
penetración vaginal o < 1-2 minutos después. La EP adquirida 
se caracteriza por la aparición gradual o repentina con una 
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eyaculación normal antes de la aparición del problema. El 
tiempo transcurrido hasta la eyaculación es corto, pero no 
suele ser tan rápido como en el caso de la EP de por vida. 

La eyaculación precoz es la disfunción sexual masculina más 
común, con tasas de prevalencia del 20 al 30%. Los datos 
limitados sugieren que la prevalencia de la EP de por vida, 
definida como tiempo de latencia eyaculatoria intravaginal 
(intravaginal ejaculatory latency time, IELT) < 1-2 minutos, 
es de alrededor del 2 al 5%. La etiología de la EP se desconoce, 
hay pocos datos que respaldan las hipótesis biológicas y psi-
cológicas sugeridas, que incluyen ansiedad, hipersensibilidad 
peneana y disfunción del receptor de serotonina.
A diferencia de la disfunción eréctil, la prevalencia de la EP 
no se ve afectada por la edad. Los factores de riesgo de la EP 
generalmente se desconocen.

La eyaculación precoz tiene un efecto negativo en la autoes-
tima y en la relación con la pareja. Puede provocar angustia, 
ansiedad, vergüenza y depresión. No obstante, la mayoría de 
los hombres con EP no busca ayuda.

Diagnóstico
El diagnóstico de la EP se basa en los antecedentes médicos y 
sexuales del paciente. Los antecedentes deben clasificar la EP 
como de por vida o adquirida y determinar si la EP es ocasio-
nal (en ciertas circunstancias o con una pareja específica) o 
constante. Se debe prestar especial atención a la duración de la 
eyaculación, el grado de estímulo sexual, el impacto en la acti-
vidad sexual y la calidad de vida y el uso o abuso de fármacos. 
También es importante distinguir entre la eyaculación precoz 
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y la disfunción eréctil.
 
El uso del IELT solo no es suficiente para definir la EP, dado 
que hay una superposición significativa entre los hombres con 
EP y sin ella. En la práctica clínica diaria, el IELT autocalcula-
do es suficiente. La necesidad de evaluar la EP en forma obje-
tiva produjo varios cuestionarios, como El PEDT (Premature 
Ejaculation Diagnostic Tool). Otros cuestionarios utilizados 
para caracterizar la EP y determinar los efectos del trata-
miento incluyen el perfil de eyaculación precoz (Premature 
Ejaculation Profile, PEP), el índice de eyaculación precoz 
(Index of Premature Ejaculation, IPE), y el Cuestionario de 
salud sexual masculina sobre disfunción eyaculatoria (Male 
Sexual Health Questionnaire Ejaculatory Dysfunction, MSHQ-
EjD). Actualmente, su uso es opcional en la práctica clínica 
diaria.

La exploración física incluye un breve examen vascular, 
endocrinológico y neurológico para identificar las afecciones 
médicas subyacentes asociadas con la EP u otras disfuncio-
nes sexuales, como enfermedad crónica, endocrinopatía, 
neuropatía autonómica, enfermedad de Peyronie, uretritis o 
prostatitis.

Los análisis de laboratorio o fisiológicos que se solicitarán 
deben basarse en hallazgos específicos de la anamnesis o el 
examen físico y no se recomiendan como análisis de rutina. 
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Recomendaciones para el diagnóstico de la EP

Recomendaciones 	 NE	 GR
•	�El diagnóstico y la clasificación de la  	 1a	 A  

EP se basa en los antecedentes médicos y  
sexuales. Debe ser multidimensional y  
evaluar el IELT, el control percibido, la  
ansiedad y la dificultad interpersonal que  
provoca la disfunción eyaculatoria

•	�El uso clínico del autocalculado IELT es 	 2a	 B  
adecuado. El IELT medido con  
cronómetro es necesario en ensayos  
clínicos.

•	�Los resultados informados por el 	 3	 C 
paciente tienen el potencial de identificar  
a hombres con EP. Se debe continuar  
investigando antes de poder recomendar  
su uso clínico

•	�Tal vez sea necesario un examen físico 	 3	 C  
en la evaluación inicial de la EP para  
identificar afecciones médicas subyacentes  
asociadas con la EP u otras disfunciones  
sexuales, en particular la DE

•	�No se recomienda realizar análisis de 	 3	 C 
laboratorio o neurofisiológicos de rutina.  
Los análisis adicionales deben basarse en  
los hallazgos específicos de la evaluación  
de los antecedentes o el examen físico

NE = nivel de evidencia; IELT = tiempo de latencia eyaculato-
ria intravaginal; GR = grado de recomendación. 
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Tratamiento de la EP
En muchas relaciones, la EP causa pocos problemas, si causa 
alguno. En esos casos, el tratamiento debe limitarse a aseso-
ramiento psicosexual. Antes de comenzar el tratamiento, es 
esencial analizar en profundidad las expectativas del pacien-
te. La disfunción eréctil u otras disfunciones sexuales o la 
infección genitourinaria,por ejemplola prostatitis, que deben 
tratarse primero o al mismo tiempo que la EP.

Diversas técnicas conductuales han demostrado beneficios en 
el tratamiento de la EP. En la EP de por vida, no se recomien-
dan las técnicas conductuales como tratamiento de primera 
línea. Éstas dependen del momento, requieren el apoyo de la 
pareja y pueden ser difíciles de realizar. La farmacoterapia es 
la base del tratamiento de la EP de por vida, pero todos los 
tratamientos médicos son indicaciones fuera de lo establecido. 
Únicamente los inhibidores selectivos de la recaptación de la 
serotonina (selective serotonin reuptake inhibitors, SSRI) cró-
nicos y los agentes anestésicos tópicos a demanda han demos-
trado eficacia en forma congruente en la EP. En la Figura 4 se 
presenta un algoritmo de tratamiento de la EP.

Estrategias psicológicas/conductuales
Las estrategias conductuales incluyen principalmente el progra-
ma “detener-comenzar” (stop/start) desarrollado por Semans y 
su modificación, la técnica de la “compresión” (squeeze) pro-
puesta por Masters and Johnson (existen varias modificacio-
nes). La masturbación antes de la relación sexual es otra técnica 
utilizada por muchos hombres jóvenes.

En general, se informaron tasas de éxito del 50 al 60% a corto 
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plazo. Un estudio doble ciego, aleatorizado y cruzado demos-
tró que el tratamiento farmacológico generó una prolongación 
mayor del IELT que el tratamiento conductual. Además, la 
experiencia clínica sugiere que las mejoras obtenidas con estas 
técnicas por lo general no se mantienen a largo plazo.

Agentes anestésicos tópicos
La lidocaína-prilocaína en crema (5%) se aplica durante 20 a 
30 minutos antes de la relación sexual. La aplicación prolon-
gada de un agente anestésico tópico (30-45 minutos) puede 
provocar la pérdida de la erección debido al entumecimiento 
del pene. Se debe utilizar un condón para evitar al difusión 
del agente anestésico tópico hacia la pared de la vagina, lo 
que provocaría el entumecimiento en la pareja. En dos ECA, 
la lidocaína-prilocaína en crema aumentó significativamente 
el IELT medido con cronómetro comparado con el placebo. 
No se informaron efectos secundarios significativos. Hay una 
formulación en aerosol de lidocaína 7.5 mg más prilocaína 
2.5 mg (Topical Eutectic Mixture for Premature Ejaculation, 
TEMPE) en evaluación y ha demostrado resultados similares.

La crema SS es un agente anestésico tópico fabricado con 
extractos de nueve hierbas. Se aplica en el glande 1 hora 
antes de la relación sexual y 0.2 g de la crema SS mejoraron 
significativamente el IELT y la satisfacción en comparación 
con el placebo. Los efectos secundarios comunicados son leve 
ardor local y/o dolor en un 18.5% de los pacientes. No se han 
observado efectos adversos generales ni en la función sexual 
ni efectos secundarios en la pareja.
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Inhibidores selectivos de la recaptación de la serotonina 
Los inhibidores selectivos de la recaptación de la serotonina 
(SSRI) diarios son el tratamiento de primera elección en la EP, 
pero su uso para esta indicación no está aprobado. Los SSRI 
utilizados comúnmente incluyen paroxetina (20-40 mg/día), 
sertralina (25-200 mg/día) y fluoxetina (10-60 mg).

En función de una revisión y un metanálisis sistemático, se 
esperaba que los SSRI aumentaran la media geométrica del 
IELT 2.6 veces a 13.2 veces. Se descubrió que la paroxetina 
es superior a la fluoxetina, la clomipramina y la sertralina. El 
retraso de la eyaculación puede aparecer algunos días después 
de recibir el fármaco, pero es más evidente después de 1 o 2 
semanas y puede mantenerse durante varios años. Los efectos 
secundarios más frecuentes de los SSRI incluyen fatiga, som-
nolencia, bostezos, náuseas, vómitos, sequedad bucal, diarrea 
y transpiración; éstos generalmente son leves y mejoran en 
forma gradual después de 2 o 3 semanas. También se informa-
ron disminución de la libido, anorgasmia, falta de eyaculación 
y DE. El tratamiento a demanda es inferior a la dosificación 
diaria, pero puede combinarse con un ensayo inicial con tra-
tamiento diario o tratamiento diario concomitante con dosis 
bajas para reducir los efectos adversos.

La dapoxetina es un SSRI potente, que se diseñó especialmente 
como un tratamiento oral a demanda para la EP. Un análisis 
integrado de dos ECA informó que la dapoxetina, 30 y 60 mg, 
mejoró el IELT significativamente en comparación con el pla-
cebo. Se informó la mejora del control de la eyaculación en un 
51 y un 58% de los pacientes en los grupos de dosis de 30 mg 
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y 60 mg, respectivamente. Ambas dosis de dapoxetina fueron 
eficaces en la primera dosis. Los eventos adversos comunes 
fueron náuseas, diarrea, dolor de cabeza y mareos. Las pro-
porciones de hombres con aumento de dos categorías o más 
de control y satisfacción en la relación sexual (en una escala 
de 5 puntos, “muy mala” a “muy buena”) con dapoxetina 30 
y 60 mg fueron del 36.3% y del 44.5%, respectivamente (fren-
te al 15% con placebo). En otro ECA, dapoxetina redujo la 
ansiedad personal y las dificultades interpersonales asociadas 
con la EP. La dapoxetina fue aprobada (diciembre de 2008) 
para el tratamiento a demanda de la EP en siete países euro-
peos (Suecia, Austria, Finlandia, Alemania, España, Italia y 
Portugal). Actualmente es el primer y único fármaco aprobado 
para dicha indicación. 

Inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5
Varios estudios recientes han respaldado la función terapéuti-
ca de los inhibidores de la PDE5 para la EP. No obstante, hay 
sólo un ECA que compara el sildenafilo con un placebo. Si 
bien el IELT no mejoró significativamente, el sildenafilo mejo-
ró la confianza, la percepción del control de la eyaculación y 
la satisfacción sexual general, redujo la ansiedad y disminuyó 
el período refractario necesario para alcanzar una segunda 
erección luego de la eyaculación.

En otros dos ECA, la monoterapia con lidocaína-prilocaína 
mostró eficacia similar a la de la combinación con sildenafilo, 
si bien la eficacia de sildenafilo solo fue similar a la del placebo. 
En otro estudio, sildenafilo mejoró significativamente el IELT 
y la satisfacción y redujo la ansiedad general comparado con 
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varios SSRI y la técnica “pausa-compresión” (pause-squeeze). 
Varios estudios han mostrado que sildenafilo combinado con 
un SSRI es superior a la monoterapia con SSRI.

Recomendaciones para el tratamiento de la EP 
Recomendaciones 	 NE	 GR
•	�La disfunción eréctil, otras disfunciones	 2a	 B 

sexuales o la infección genitourinaria  
(p. ej., la prostatitis) deben tratarse primero

•	�Las técnicas conductuales pueden  	 3	 C  
beneficiar la EP. Sin embargo, requieren  
mucho tiempo y el apoyo de la pareja y  
pueden ser difíciles de realizar

•	�La farmacoterapia es la base del 	 1a	 A  
tratamiento de la EP de por vida

•	�Los SSRI diarios son el tratamiento  	 1a	 A 
farmacológico de 1ª línea, fuera de las  
indicaciones para la EP. El perfil de  
farmacocinética de los SSRI disponibles  
actualmente no son adecuados con las  
dosis a demanda

•	��La dapoxetina, un SSRI de acción corta,	 1a	 A  
ya fue aprobada para el tratamiento a demanda 
de la EP en siete países europeos

•	�Los agentes anestésicos tópicos 	 1b	 A 
proporcionan alternativas viables a los SSRI  
(fuera de etiqueta)

•	Inhibidores de la PDE5	 2B	 C
•	�La recurrencia es probable después del	 1b	 A 

cese del tratamiento
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•	�El tratamiento conductual puede aumentar 	 3	 C  
la farmacoterapia para mejorar la prevención  
de la recaída

NE = nivel de evidencia; GR = grado de recomendación; 
DE = disfunción eréctil; EP = eyaculación precoz; 
SSRI = inhibidores selectivos de la recaptación de la 
serotonina
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Figura 4. Manejo de la EP

EP = eyaculación precoz; IELT = tiempo de latencia eyacula-
toria intravaginal; DE = disfunción eréctil; SSRI = inhibidores 
selectivos de la recaptación de la serotonina. Adaptado de Lue et 
al. Summary of the recommendations on sexual dysfunctions in 
men. J Sex Med 2004;1:6-23.

• �El tratamiento conductual incluye la técnica detener/comenzar, compresión y concen-
tración en las sensaciones

• �La farmacoterapia (fuera de la etiqueta) incluye SSRI (uso diario) y anestésicos tópicos; 
se recomienda como la opción de tratamiento de primera línea en la EP de por vida

• �Considerar la dapoxetina para uso a demanda (el único fármaco aprobado para la EP)

Intente interrumpir el tratamiento farmacológico en forma 
gradual luego de 6 a 8 semanas

• Farmacoterapia
• Terapia de pareja
• Tratamiento conductual
• Tratamiento combinado

• Tratamiento conductual
• Farmacoterapia
• Terapia de pareja
• Tratamiento combinado

EP de por vida EP de por vida

Tratamiento de la eyaculación precoz
• Asesoramiento a pacientes
• Explicación de las opciones de tratamiento
• �Si la EP es secundaria a la DE, tratar la DE primero o  

en forma concomitante

Diagnóstico clínico de la eyaculación precoz en 
función de los antecedentes del paciente/pareja
• Tiempo hasta la eyaculación (IELT)
• Grado percibido de control de la eyaculación
• Grado de molestias/ansiedad
• Inicio y duración de la EP
• Problemas psicosociales o de la relación
• Antecedentes médicos
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El texto de este cuadernillo breve se basa en las directrices más completas de 

la EAU (ISBN 978-90-79754-09-0), que se encuentran disponibles para todos 

los miembros de la Asociación Europea de Urología (European Association of 

Urology) en su sitio web: http://www.uroweb.org.
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DIRECTRICES PARA LA INVESTIGACIÓN 
Y EL TRATAMIENTO DE LA 
INFERTILIDAD MASCULINA

(Texto actualizado en abril de 2010)

G.R. Dohle, K. Zsolt, A. Jungwirth, T. Diemer, A. Giwercman, 
C. Krausz

Eur Urol 2002 Oct;42(4):313-22
Eur Urol 2004 Nov;46(5):555-8

Definición
“La infertilidad es la incapacidad de una pareja sexualmente 
activa que no utiliza métodos anticonceptivos para conseguir 
un embarazo en un año” (OMS, 1995). Alrededor del 15% de 
las parejas no consiguen el embarazo en el plazo de un año y 
buscan tratamiento médico para la infertilidad. Menos del 5% 
no tienen hijos por propia voluntad.

Factores pronósticos
En la infertilidad, los factores principales que influyen en el 
pronóstico son:
•	 la duración de la infertilidad
•	 si la infertilidad es primaria o secundaria
•	 los resultados del análisis del semen
•	 la edad y la fertilidad de la mujer.

Como experto en el aparato genitourinario, el urólogo debe 
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explorar a todo varón con problemas de fertilidad en busca 
de anomalías genitourinarias, para que pueda administrarse 
tratamiento apropiado.

Diagnóstico
El diagnóstico de la infertilidad masculina deberá centrarse 
en varios trastornos predominantes (Tabla 1). Aunque se 
encuentren anomalías en el varón, es preferible la valoración 
simultánea de su pareja femenina, ya que los datos de la OMS 
muestran que en una de cada cuatro parejas que consultan 
por problemas de fertilidad existen anomalías en los dos 
miembros.

Tabla 1: �Causas de la reducción de la fertilidad  
masculina

•	� Factores congénitos (criptorquidia y disgenesia testicu-
lar, ausencia congénita del conducto deferente)

•	� Anomalías genitourinarias adquiridas (obstrucciones, 
torsión testicular, tumor testicular)

•	� Infecciones del aparato genitourinario
•	� Aumento de la temperatura escrotal (p. ej., a conse-

cuencia de un varicocele)
•	� Trastornos endocrinos
•	� Anomalías genéticas
•	� Factores inmunológicos
•	� Enfermedades sistémicas
•	� Factores exógenos (medicaciones, toxinas, irradiación, 

factores de la forma de vida)
•	� Idiopáticas (40-50% de los casos)
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Análisis del semen
El análisis del semen sirve de base para tomar decisiones 
importantes relativas al tratamiento adecuado. Debe realizarse 
en un laboratorio que cumpla las normas nacionales de con-
trol de calidad (Tabla 2).

Tabla 2: �Límites de referencia inferiores (percentil 5º 
y sus intervalos de confianza del 95%) para 
las características del semen  
(OMS, Manual for Semen Analysis, 5ª ed., 2010)

Parámetro Límite de referencia 
inferior

• Volumen de semen (ml) 1,5 (1,4-1,7)

• �Número total de espermatozoides 
(106 por eyaculación)

39 (33-46)

• �Concentración de espermatozoides 
(106 por ml)

15 (12-16)

• �Movilidad total (PR+NP, %) 40 (38-42)

• �Movilidad progresiva (TE, %) 32 (31-34)

• �Vitalidad (espermatozoides vivos, 
%)

58 (55-63)

• �Morfología de los espermatozoides 
(formas normales, %)

4 (3,0-4,0)

Otros valores umbral de consenso

• �pH > 7,2

• �Leucocitos positivos para peroxida-
sa (106 por ml)

< 1,0
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• �Prueba MAR (espermatozoides 
móviles con partículas adheridas, 
%)

< 50

• �Prueba immunobead (espermato-
zoides móviles con microesferas 
adheridas, %)

< 50

• �Cinc en el semen (μmol/eyacula-
ción)

> 2,4

• �Fructosa en el semen (μmol/eyacu-
lación)

> 13

• �Glucosidasa neutra en el semen 
(mU/eyaculación)

> 20

PR = movilidad progesioa; NP =

Frecuencia de análisis del semen
Si los valores son normales según los criterios de la OMS, un 
análisis debe bastar. Si los resultados son anormales, debe 
repetirse el análisis del semen. Es importante distinguir entre 
oligospermia (< 15 millones de espermatozoides/ml), astenos-
permia (< 40% de espermatozoides móviles) y teratospermia 
(< 4% de formas normales). Muy a menudo, las tres patologías 
existen simultáneamente en forma del síndrome de oligoaste-
noteratospermia (OAT). En los casos extremos del síndrome 
OAT (< 1 millón de espermatozoides/ml), al igual que en la 
azoospermia, existe una mayor incidencia de anomalías gené-
ticas y de obstrucción del aparato genital masculino.

Investigación hormonal
Las disfunciones endocrinas son más prevalentes en los varo-
nes infértiles que en la población general, pero siguen siendo 
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bastante poco frecuentes. El cribado hormonal puede limitarse 
a la determinación de los niveles de folitropina (FSH), hormo-
na luteinizante (LH) y testosterona en caso de anomalías en 
los parámetros del semen. En los varones diagnosticados de 
azoospermia o de OAT extrema extremo, es importante dis-
tinguir entre causas obstructivas y no obstructivas. Un criterio 
con un valor predictivo de obstrucción razonable es una FSH 
normal con volumen testicular bilateral normal. No obstante, 
el 29% de los varones con FSH normal parecen tener una 
espermatogénesis deficiente.

Hipogonadismo hipergonadotrófico (FSH/LH elevada)
La alteración de la espermatogénesis asociada con niveles 
elevados de gonadotropinas es un problema frecuente y no 
está causado generalmente por una disfunción del sistema 
endocrino. Sus causas son:
•	 congénitas: síndrome de Klinefelter, anorquia, criptorqui-

dia (disgenesia), microdeleciones del cromosoma Ys
•	 adquiridas: tras orquitis, torsión testicular, tumor testicu-

lar, enfermedad sistémica, tratamiento citotóxico.

Hipogonadismo hipergonadotrófico (FSH/LH deficiente)
Los niveles bajos de gonadotropinas debidos a disfunción de la 
hipófisis o del hipotálamo son raros y pueden deberse a:
•	 �anomalías congénitas: hipogonadismo hipogonadotrófico 

idiopático, síndrome de Kallman (acompañado de anos-
mia)

•	 �anomalías adquiridas: enfermedad hipofisaria adquirida 
(tumor, enfermedad granulomatosa, hiperprolactinemia)

•	 �factores exógenos: fármacos (esteroides anabolizantes, obe-
sidad, irradiación)
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Si existe hipogonadismo hipogonadotrófico inexplicado, la 
exploración médica debe incluir el estudio de la hipófisis 
por resonancia magnética (RM) o tomografía computarizada 
(TC).

Estudio microbiológico
La valoración microbiológica está indicada en caso de mues-
tras de orina anormales, infecciones de vías urinarias, “infec-
ciones de las glándulas accesorias masculinas” (IGAM) y 
enfermedades de transmisión sexual (ETS). Todavía no se 
han determinado las consecuencias clínicas de la detección de 
leucocitos en una muestra de semen. No obstante, si coincide 
con un volumen eyaculado escaso, puede indicar una obstruc-
ción (parcial) de los conductos eyaculadores causada por una 
infección (crónica) de la próstata o de las vesículas seminales. 
Las infecciones genitales pueden inducir la producción de 
radicales libres de oxígeno espermatotóxicos. La gonorrea y 
Chlamydia trachomatis también pueden causar obstrucción 
del aparato genital. Aunque los tratamientos antibióticos de 
las IGAM podrían lograr mejorar la calidad del semen, el 
tratamiento no aumenta necesariamente la probabilidad de 
concepción.

Estudios genéticos
Un número considerable de los trastornos de la fertilidad 
andrológica que solían calificarse de infertilidad masculina 
idiopática serán, de hecho, de origen genético. Algunos de 
estos trastornos pueden detectarse obteniendo una anam-
nesis familiar completa y analizando los cariotipos. Esto no 
sólo facilitará el diagnóstico, sino que permitirá el asesora-
miento genético apropiado, que puede ser muy importante 



140 Infertilidad Masculina

debido al uso actual de la inyección intracitoplasmática de 
espermatozoides (ICSI), ya que el trastorno de la fertilidad, 
y posiblemente el defecto genético correspondiente, pueden 
transmitirse a la descendencia.

Las anomalías cromosómicas son más frecuentes en los varo-
nes con OAT y con azoospermia. La anomalía más frecuente 
de los cromosomas sexuales es el síndrome de Klinefelter (47 
XXY), que afecta a alrededor del 10% de los varones diagnos-
ticados de azoospermia. Este síndrome se caracteriza por hipo-
gonadismo hipogonadotrófico. Ocasionalmente se encuentra 
un fenotipo eunucoide y existe ginecomastia. Los dos testí-
culos son muy pequeños y presentan esclerosis tubular. En 
alrededor del 60% de los pacientes, los niveles de testosterona 
descienden con la edad, lo que exige tratamiento sustitutivo 
con andrógenos. Se recomienda la cariotipificación de todos 
los varones que sean candidatos a la ICSI debido a OAT.

En los varones con una calidad del semen sumamente defi-
ciente pueden encontrarse traslocaciones y deleciones cromo-
sómicas, que pueden ser hereditarias y causar abortos repeti-
dos y malformaciones congénitas en la descendencia. En los 
casos con azoospermia u OAT pueden producirse deleciones 
en la región del factor azoospérmico (FAZ) del cromosoma Y, 
por lo que se aconsejan las pruebas oportunas. La prevalencia 
de deleciones del cromosoma Y en este grupo de pacientes es 
considerable (cerca del 5%). La presencia de una deleción del 
cromosoma Y significa que el defecto se transmitirá a los hijos, 
por lo que serán también infértiles.

Cuando se practique ICSI con espermatozoides recuperados 
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quirúrgicamente, basándose en un diagnóstico de ausencia 
bilateral congénita del conducto deferente (ABCCD), debe 
analizarse a los dos miembros de la pareja en busca de muta-
ciones del gen del regulador transmembrana de la fibrosis 
quística (CFTR). Además de causar fibrosis quística (FQ), este 
gen se asocia también con ABCCD; en el 85% de los varones 
a quienes se diagnostica ABCCD también presentan una o dos 
mutaciones del gen del CFTR. En los casos en que la pareja 
sea portador de una mutación del CFTR, y dependiendo de la 
mutación de que se trate, hay un 25% de posibilidades de que 
la descendencia sufra FQ o ABCCD. En estos casos se reco-
mienda asesoramiento genético.

Ecografía
La ecografía es una herramienta útil para localizar defectos 
intrascrotales. Una ecografía doppler en color del escroto 
puede detectar un varicocele en alrededor del 30% de los 
varones infértiles. Pueden encontrarse tumores testiculares en 
el 0,5% de los varones infértiles, y se detectan microcalcifica-
ciones (un proceso potencialmente premaligno) en alrededor 
del 2-5% de los varones infértiles, sobre todo en los pacientes 
diagnosticados con antecedentes de criptorquidia. La ecografía 
transrectal (ETR) está indicada en los varones con un volumen 
eyaculado bajo (< 1,5 ml) para descartar la obstrucción de los 
conductos eyaculadores causada por un quiste prostático en la 
línea media o por estenosis de los conductos.

Biopsia testicular
La biopsia testicular diagnóstica puede estar indicada en caso 
de azoospermia o de OAT extrema en presencia de un volu-
men testicular normal y de niveles de FSH normales. Su obje-
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tivo es diferenciar la insuficiencia testicular de la obstrucción 
del aparato genital masculino. También puede realizarse una 
biopsia testicular como parte de un proceso terapéutico en los 
pacientes con signos clínicos de azoospermia no obstructiva 
que deciden someterse a ICSI. Se recomienda que el tejido 
que contenga espermatozoides se crioconserve para intentos 
futuros de ICSI.

Las clasificaciones anatomopatológicas son:
•	� ausencia de túbulos seminíferos (esclerosis tubular)
•	� presencia de células de Sertoli únicamente (síndrome de 

células sólo de Sertoli)
•	� fallo de maduración: espermatogénesis incompleta, no se 

ha superado la fase de espermatocito
•	� hipospermatogénesis: están presentes todos los tipos celu-

lares hasta los espermatozoides, pero hay un descenso 
manifiesto del número de espermatogonios reproductores.

Puede encontrarse un carcinoma in situ del testículo, sobre 
todo en varones con factores de riesgo de tumores de células 
embrionarias testiculares (infertilidad masculina, criptorqui-
dia, antecedentes de un tumor testicular, atrofia testicular) y 
microcalcificaciones en los testículos.

Tratamiento
Asesoramiento
En ocasiones, ciertos factores relacionados con la forma de 
vida pueden ser los causantes de la mala calidad del semen; 
son ejemplos el tabaquismo intenso, el abuso de alcohol, el 
consumo de esteroides anabolizantes, los deportes extremos 
(entrenamiento para la maratón, deportes que exijan una fuer-
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za excesiva) y el aumento de la temperatura escrotal a causa 
del uso de ropa interior térmica, saunas o baños calientes o de 
la exposición laboral a fuentes de calor. Un número considera-
ble de fármacos pueden afectar a la espermatogénesis.

Tratamiento médico (hormonal)
Ningún estudio ha confirmado que el tratamiento con hor-
monas como la gonadotropina menopáusica humana (HMG)/
gonadotropina coriónica humana (HCG), andrógenos, anties-
trógenos (clomifeno y tamoxifeno), inhibidores de la prolacti-
na (bromocriptina) y esteroides mejore las tasas de embarazo 
logradas por los varones con OAT idiopática. Sin embargo, 
pueden tratarse con fármacos algunas patologías endocrinas 
primarias, como:
•	� Los niveles bajos de testosterona, para los que está indica-

da la sustitución de testosterona. Si con la sustitución se 
superan los valores fisiológicos normales, habrá un efecto 
negativo en la espermatogénesis

•	� El hipogonadismo hipogonadotrófico, con una dosis de 
HCG y HMG por vía intramuscular dos veces por semana

•	 La hiperprolactinemia, con agonistas dopaminérgicos

En los pacientes con autoanticuerpos antiespermatozoides 
no se recomiendan las dosis altas de corticosteroides, aunque 
sean eficaces, a causa de sus graves efectos secundarios. 

Tratamiento quirúrgico
Varicocele
El tratamiento del varicocele es objeto de controversia en la 
andrología médica. Tal controversia se centra principalmen-
te en la necesidad real de tratar el varicocele en los varones 
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infértiles. Existen pruebas de la mejoría de los parámetros del 
semen tras el tratamiento con éxito del varicocele. La infor-
mación actualmente disponible respalda la hipótesis de que 
en algunos varones la presencia de varicocele se asocia con 
lesión testicular progresiva a partir de la adolescencia y con 
la consiguiente reducción de la fertilidad. Aunque el trata-
miento del varicocele en adolescentes puede ser eficaz, existe 
un riesgo considerable de sobretratamiento. Un metanálisis 
Cochrane de estudios aleatorizados del tratamiento del vari-
cocele en varones infértiles no demostró un efecto beneficioso 
de la ligadura del varicocele en las tasas de embarazo. Cuando 
el análisis del semen es normal y en varones con varicocele 
subclínico, no parece que el tratamiento tenga ventajas sobre 
la observación. No obstante, la reparación del varicocele puede 
ser eficaz en los varones con un análisis del semen anormal, 
varicocele clínico e infertilidad no explicada por otra causa. Se 
necesitan estudios aleatorizados ulteriores para confirmar que 
el tratamiento será beneficioso para este subgrupo de parejas 
infértiles. 

Epididimovasostomía microquirúrgica
Sólo deben practicar este procedimiento los urólogos con 
experiencia en microcirugía. Dado su efecto limitado en las 
tasas de embarazo (20-30%), se aconseja combinar la epidi-
dimovasostomía con la aspiración microquirúrgica de esper-
matozoides del epidídimo (MESA) y crioconservar los esper-
matozoides recogidos para ICSI. La epididimovasostomía está 
indicada en caso de obstrucción del epidídimo y existencia de 
una espermatogénesis normal (biopsia testicular).
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Vasovasostomía
La vasovasostomía puede realizarse macro o microscópica-
mente, aunque esta última técnica es más eficaz para mejorar 
las tasas de embarazo. La probabilidad de iniciar un embarazo 
es inversamente proporcional al tiempo de obstrucción, y se 
reduce a menos del 50% al cabo de 8 años. Otros factores 
pronósticos importantes son la calidad del semen después del 
procedimiento y la edad de la pareja. En alrededor del 15% de 
los varones sometidos a una vasovasostomía, la calidad de los 
espermatozoides se deteriora en un año hasta la azoospermia 
o la oligospermia extrema. La mala calidad de los espermato-
zoides y en ocasiones los anticuerpos dirigidos contra ellos 
impiden el embarazo espontáneo e indican la reproducción 
asistida.

MESA
La combinación de MESA e ICSI está indicada en los varones 
con azoospermia obstructiva cuando la reconstrucción (vaso-
vasostomía, epididimovasostomía) sea imposible o infructuo-
sa. Una alternativa sería la aspiración percutánea de esperma-
tozoides de la cabeza del epidídimo (PESA). Si no se obtienen 
espermatozoides con MESA o PESA, puede practicarse una 
biopsia testicular con extracción de espermatozoides del testí-
culo (TESE) para su uso en la ICSI.

TESE
En alrededor del 50-60% de los varones con azoospermia 
no obstructiva (ANO) pueden encontrarse en el testículo 
espermatozoides útiles para la ICSI. La mayoría de los autores 
recomiendan que se obtengan varias muestras testiculares. Se 
observa una buena correlación entre la histología de la biopsia 
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diagnóstica y la probabilidad de encontrar células espermáti-
cas maduras durante la recogida de espermatozoides testicula-
res y la ICSI. No se ha encontrado una relación clara entre la 
recogida satisfactoria de espermatozoides y la FSH, la inhibina 
B o el volumen testicular. Cuando existen microdeleciones 
en AZFa y AZFb, no pueden recuperarse espermatozoides. 
La extracción de espermatozoides del testículo es la técnica 
de elección, y su reproducibilidad es excelente. La extrac-
ción microquirúrgica de espermatozoides del testículo puede 
aumentar las tasas de recuperación.

Incisión transuretral de los conductos eyaculadores o de un quiste 
prostático en la línea media
Las obstrucciones distales del aparato genital las causan 
comúnmente infecciones de la uretra prostática y de las glán-
dulas accesorias, o un quiste en la línea media de la próstata. El 
tratamiento de la obstrucción mediante incisión transuretral 
del quiste o de los conductos eyaculadores puede originar un 
aumento de la calidad del semen y, en ocasiones, un embara-
zo espontáneo. Sin embargo, los resultados a largo plazo son 
desalentadores.

Disfunción sexual
Para el tratamiento de la disfunción sexual, véanse las 
Directrices de la EAU sobre la disfunción sexual masculina.

Trastornos de la eyaculación
Puede haber eyaculación retrógrada y aneyaculación:
•	� en enfermedades neurológicas como la esclerosis múltiple, 

diabetes mellitus (neuropatía) y lesiones de la médula espi-
nal.
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•	� tras cirugía de la próstata o del cuello vesical, simpatecto-
mía y cirugía retroperitoneal, como disecciones de ganglios 
linfáticos por tumores testiculares.

•	� durante un tratamiento antidepresivo.

A menudo no se encuentra la causa de una eyaculación retró-
grada. El diagnóstico se basa en la anamnesis y en el estudio 
al microscopio de la orina posteyaculatoria. También debe 
sospecharse eyaculación retrógrada si el volumen eyaculado es 
muy bajo (eyaculación retrógrada parcial). El objetivo esencial 
del tratamiento de la eyaculación retrógrada es eliminar la 
causa del trastorno o recoger espermatozoides de la orina tras 
el orgasmo.

La aneyaculación puede tratarse por técnicas de vibroestimula-
ción o electroeyaculación. Es posible inducir la eyaculación en 
alrededor del 90% de los pacientes con lesiones de la médula 
espinal. Sin embargo, el semen es a menudo de baja calidad 
y tiene un número escaso de espermatozoides móviles. Ello 
explica los resultados desalentadores de las técnicas de repro-
ducción asistida, como la inseminación intrauterina, en los 
pacientes con lesiones medulares. A menudo se necesitan la 
fertilización in vitro y la ICSI.

Este folleto resumido se basa en las directrices más exhaustivas de la EAU 

(978-90-79754-70-0), disponibles para todos los miembros de la Asociación 

Europea de Urología en su página de Internet, http://www.uroweb.org.
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INCONTINENCIA URINARIA

(Texto actualizado en marzo de 2009)

A. Schröder, P. Abrams (copresidentes), K.-E. Andersson, 
W. Artibani, C.R. Chapple, M.J. Drake, C. Hampel, A. Neisius, 
A. Tubaro, J.W. Thüroff (presidente) 

Introducción
La incontinencia urinaria (IU) es, por mucho, más común 
en las mujeres que en los hombres, y su prevalencia aumenta 
con la edad. Para tratarla con éxito, se recomienda un enfoque 
estandarizado, empezando con una anamnesis minuciosa, un 
examen físico y pruebas de diagnóstico básicas en el primer 
contacto del paciente con un profesional médico.

Si el diagnóstico no es evidente, o si hacen falta más estudios, 
el paciente debe ser derivado a un especialista que realizará 
entonces las pruebas de diagnóstico apropiadas e iniciará el 
tratamiento especializado indicado.

Los algoritmos presentados aquí marcan el camino que va 
del diagnóstico al tratamiento. Para simplificarlos los dividi-
mos en subpoblaciones (mujeres, hombres, niños, personas 
debilitadas y ancianos, y pacientes con vejiga neurógena), 
construyendo el algoritmo para cada población siguiendo el 
mismo patrón.

Se recomienda el cuestionario validado ICIQ-SF para el estu-
dio de la incontinencia urinaria.
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Cuestionario validado ICIQ-SF
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Farmacoterapia
Los fármacos para el tratamiento de la incontinencia urina-
ria podrían ser eficaces en ciertos pacientes, pero tienen sus 
efectos secundarios, y generalmente no son usados durante 
largos períodos. Por ende, parecería razonable considerarlos 
terapias complementarias a los tratamientos conservadores y 
quirúrgicos.

Los antimuscarínicos tienen importantes ventajas clínicas en 
el tratamiento de la vejiga hiperactiva. No se ha llegado a un 
consenso sobre cuál de los fármacos disponibles debería ser 
usado como tratamiento de primera, segunda o tercera línea. 
El tratamiento óptimo debe ser personalizado y debe tomar 
en consideración tanto las comorbilidades y medicamentos 
concomitantes del paciente como las características farmaco-
lógicas de los distintos fármacos.

El tratamiento farmacológico de la incontinencia de esfuerzo 
tiene como objetivo fortalecer el efecto de oclusión uretral, al 
aumentar el tono de los músculos lisos y estriados de la uretra. 
Existen varios fármacos que pueden contribuir a tal aumento, 
pero su uso clínico ha sido limitado por su poca eficacia y/o 
sus efectos secundarios.

Debido a la actual inexistencia de ensayos aleatorizados y 
controlados sobre el tratamiento de la incontinencia por rebo-
samiento con parasimpaticomiméticos o con antagonistas de 
los adrenoreceptores 1, se debe concluir que existe solamente 
una base empírica para la selección de tratamientos médicos 
para la incontinencia por rebosamiento. El efecto de cualquier 
tratamiento médico para la incontinencia por rebosamiento 
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deberá ser juzgado comparándolo con el efecto de la elimina-
ción de la orina residual (la causa fundamental de la “incon-
tinencia por rebosamiento”) mediante cateterismo o cirugía. 
Hasta la fecha no se encuentran disponibles datos clínicos que 
permitan efectuar tal comparación.

Aunque existen pruebas fiables de que los síntomas y cambios 
citológicos de la atrofia urogenital pueden ser revertidos con 
terapia estrogénica vaginal (local) a bajas dosis, no existe 
actualmente ninguna prueba que indique que se deberían usar 
estrógenos en monoterapia, o en combinación con progestero-
nas, para tratar la incontinencia urinaria, ya que no producen 
ningún efecto directo en el tracto urinario inferior.

La desmopresina fue bien tolerada en todos los estudios y pro-
dujo mejoras significativas, en comparación con el placebo, en 
la reducción de micciones nocturnas y en el aumento de horas 
de sueño ininterrumpido. El riesgo de hiponatremia parece 
aumentar con la edad, con la presencia de cardiopatías y con 
el aumento del volumen de orina de 24 horas, y en un metaná-
lisis se ha calculado en aproximadamente un 7.6%.

Tratamiento de la incontinencia urinaria en hombres
La evaluación inicial de los hombres debería separar los 
pacientes con una incontinencia “complicada”, y que requeri-
rán ser derivados para recibir un tratamiento especializado, de 
los que sólo necesitan una evaluación general.
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Recomendaciones para el tratamiento inicial de la 
incontinencia urinaria en hombres

GR

• Modificación del estilo de vida NR

• �Entrenamiento supervisado de los músculos del 
suelo pélvico para la incontinencia de esfuerzo tras 
prostatectomía

B

• �Régimen de micciones programadas para la vejiga 
hiperactiva

C

• �En ausencia de signos de residuo posmiccional 
importante, antimuscarínicos para síntomas de veji-
ga hiperactiva, con o sin incontinencia de urgencia

C

• �Los antagonistas alfadrenérgicos (alfabloqueantes)  
pueden ser añadidos si también hay obstrucción del 
cuello vesical

C

GR = grado de recomendación; NR = no es posible hacer ninguna 
recomendación. 

Tratamiento inicial de la incontinencia urinaria en hombres

ANAMNESIS

EVALUACIÓN 
CLÍNICA

Goteo 
posmiccional

Incontinencia con la 
actividad física 
(generalmente 
postprostatectomía)

Incontinencia 
mixta

Urgencia/polaquiuria, 
con o sin 
incontinencia

Cualquier otra alteración 
detectada; p. ej., residuo 
posmiccional importante

INCONTINENCIA POR 
URGENCIA sospechada 
debido a hiperactividad 
del detrusor

INCONTINENCIA MIXTA
(se deben tratar primero 
los síntomas más 
molestos)

Fracaso

INCONTINENCIA DE 
ESFUERZO
sospechada debido a 
insuficiencia esfinteriana

Compresión 
manual
Contracción de 
los músculos 
del suelo 
pélvico

CONVERSAR CON EL PACIENTE SOBRE LAS OPCIONES DE 
TRATAMIENTO
• Modificación del estilo de vida
• Ejercicios de los músculos del piso pélvico, con o sin bio-feedback
• Micción programada (entrenamiento vesical)
• Productos para la incontinencia
• Antimuscarínicos (vejiga hiperactiva, con o sin incontinencia por
   urgencia) y antagonistas alfadrenérgicos (si también hay obstrucción 
   del cuello vesical)

TRATAMIENTO ESPECIALIZADO

Incontinencia “complicada”
• Incontinencia recurrente 
   o “total”
• Incontinencia asociada 
   con:
– dolor
– hematuria
– infección recurrente
– síntomas durante la 
   micción
– radioterapia de la 
   próstata
– cirugía pélvica radical

• Evaluación general (véase el capítulo correspondiente)
• Evaluación de los síntomas urinarios y puntuación de síntomas (con 
   inclusión de gráfica frecuencia-volumen y cuestionario)
• Valoración de la calidad de vida y de la voluntad de seguir el 
   tratamiento
• Examen físico: abdominal, rectal, neurológico sacro
• Análisis de orina, con o sin urocultivo; si hay infección, tratar y volver a 
   evaluar
• Evaluación de la función de los músculos del suelo pélvico
• Evaluación del residuo posmiccional

DIAGNÓSTICO 
DE 

PRESUNCION

TRATAMIENTO
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El especialista podría volver, primero, al tratamiento inicial si 
se considera que la terapia anterior había sido inadecuada.

La incontinencia urinaria, en hombres candidatos a cirugía, 
puede ser clasificada según su etiología como incontinen-
cia esfinteriana (postoperatoria, postraumática o congénita), 
incontinencia vesical y fístulas:

Clasificación etiológica de la incontinencia urinaria 
susceptible de intervención quirúrgica en hombres
Incontinencia esfinteriana

Postoperatoria

• Tras prostatectomía por enfermedad benigna

• Tras prostatectomía por cáncer de próstata

• �Tras radioterapia, braquiterapia, criocirugía, ultrasoni-
do focalizado de alta intensidad (HIFU) por cáncer de 
próstata

• Tras cistectomía y neovejiga por cáncer vesical

• Postraumática

• �Tras desgarro de la uretra prostatomembranosa y 
reconstrucción de la uretra

• Traumatismo del suelo pélvico

• Extrofia y epispadias incontinente

Incontinencia vesical 

• �Incontinencia de urgencia (vejiga hiperactiva) refrac-
taria

• Vejiga de capacidad reducida

Fístulas 

HIFU = ultrasonido focalizado de alta intensidad.
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Tratamiento de la incontinencia urinaria en mujeres
La evaluación inicial de las mujeres debería separar las pacien-
tes con incontinencia “complicada”, y que requerirán ser deri-
vadas para recibir tratamiento especializado, de las que sólo 
necesitan una evaluación general.

Las mujeres con incontinencia “complicada” derivadas para 
recibir tratamiento especializado probablemente requerirán 
evaluaciones adicionales para descartar otras patologías sub-
yacentes; es decir, citología, uretrocistoscopia o estudios con 
imágenes del tracto urinario.

ANAMNESIS/EVAL
UACIÓN DE 
SÍNTOMAS

EVALUACIÓN 
CLÍNICA

DIAGNÓSTICO

TRATAMIENTO Si fracasa la 
terapia inicial:
• esfínter urinario
   artificial
• cabestrillo 
   masculino

• Alfabloqueantes, 
   5AR1
• Corregir obstrucción
   anatómica del cuello
   vesical
• Antimuscarínicos

Si fracasa la terapia 
inicial: 
• Neuromodulación

• Cateterismo 
   intermitente
• Antimuscarínicos

• Corregir la 
   anomalía
• Tratar la patología

Patología o anomalía 
del tracto urinario 
inferior

Concomitante con 
detrusor hipoactivo 
(durante el vaciado)

Con obstrucción 
concomitante del 
cuello vesical

INCONTINENCIA DE 
ESFUERZO debido a 
insuficiencia 
esfinteriana

INCONTINENCIA 
MIXTA

INCONTINENCIA 
DE URGENCIA 
debido a hiperacti-
vidad del detrusor 
(durante el llenado)

Considerar:
• Uretrocistoscopia
• Estudios adicionales
  de imágen-
• Estudio urodinámico

Incontinencia “complicada”
• Incontinencia recurrente
• Incontinencia asociada 
   con:
– radioterapia de la pelvis o 
   a la próstata
– cirugía pélvica radical

Incontinencia con 
urgencia/polaquiuria

Incontinencia 
postprostatectomía

• Considerar estudio urodinámico y estudios de imágenes del 
   tracto urinario
• Uretrocistoscopia (si está indicada)

Tratamiento especializado de la incontinencia urinaria en hombres
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Incontinencia con 
la actividad física

ANAMNESIS

EVALUACIÓN 
CLÍNICA

DIAGNÓSTICO 
PROVISIONAL

TRATAMIENTO

*Sujeto a las 
disposiciones 
regulatorias locales.

• Otros adyuvantes, tales como la electroestimulación
• Dispositivos vaginales  o uretrales

Si se detecta otra 
anomalía; p. ej.:
• Residuo 
   posmiccional 
   importante
• Prolapso importante 
   de órganos pélvicos
• Masa pélvica

Incontinencia “complicada”:
• Incontinencia recurrente
• Incontinencia asociada con:
– dolor
– hematuria
– infección recurrente
– síntomas importantes durante la
   micción
– radioterapia de la pelvis
– cirugía pélvica radical
– sospecha de fístula

Vejiga hiperactiva, 
con o sin 
INCONTINENCIA 
DE URGENCIA 
sospechada debido 
a hiperactividad del 
detrusor

• Evaluación general
• Evaluación de los síntomas urinarios (con inclusión de gráfica
   frecuencia-volumen y cuestionario)
• Valoración de la calidad de vida y de la voluntad de seguir el tratamiento
• Examen físico: abdominal, rectal, neurológico sacro
• posrespuesta a la tos para demostrar incontinencia de esfuerzo, si 
   corresponde
• Análisis de orina, con o sin urocultivo; si hay infección, tratar y volver a 
   evaluar 
Si es apropiada
• Evaluación de los niveles de estrógeno y tratar según sea necesario
• Evaluación de la función de los músculos del suelo pélvico
• Evaluación del residuo postmiccional

Urgencia o 
polaquiuria, con o 
sin incontinencia 
por urgencia

Incontinencia 
mixta

Incontinencia de 
esfuerzo

Sospechada debido a 
insuficiencia 
esfinteriana

Incontinencia mixta
(Se deben tratar primero 

los síntomas más 
molestos)

• Modificación del estilo de vida
• Ejercicios de los músculos del suelo pélvico para la incontinencia de 
   esfuerzo o vejiga hiperactiva
• Reeducación de la vejiga para la vejiga hiperactiva
• Duloxetina1 (incontinencia de esfuerzo) o antimuscarínicos (vejiga
   hiperactiva con incontinencia por urgencia)

Tratamiento inicial de la incontinencia urinaria en mujeres

Fracaso

TRATAMIENTO ESPECIALIZADO

Cirugía para incontinencia urinaria en mujeres
Procedimiento quirúrgico GR

•   Colporrafia anterior NR

•   BNS transvaginal (con agujas) NR

•   Procedimiento de Burch: abierto A

•   �Procedimiento de Burch: laparoscópico (sólo por 
cirujanos con experiencia en cirugía laparoscópi-
ca)

B

•   Paravaginal NR

•   Uretroplastia MMK NR

•   Cabestrillo del cuello vesical: fascia autóloga A

•   Cabestrillos suburetrales (TVT) A

•   Inyección de agentes de relleno B

NR = no es posible hacer ninguna recomendación; BNS = suspen-
sión del cuello vesical; GR = grado de recomendación; MMK = 
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Marshall-Marchetti-Krantz; TVT = cinta vaginal sin tensión.

Tratamiento de la incontinencia urinaria en hombres y 
mujeres debilitados y ancianos
Se deben realizar evaluaciones de incontinencia urinaria en 
todas las personas debilitadas y ancianos, buscando los casos 
activamente, porque la incontinencia urinaria es muy frecuen-
te en este grupo de pacientes. La mayoría de los pacientes 
pueden ser tratados con éxito usando una combinación de los 
métodos que se muestran en el siguiente algoritmo.

Algunos pacientes podrían tener que ser derivados a un 
especialista, entre ellos los que padecen dolor y hematuria o 
comorbilidades complicadas, y los que no responden al trata-
miento inicial.

Tratamiento especializado de la incontinencia urinaria en mujeres

TRATAMIENTO

DIAGNÓSTICO

EVALUACIÓN 
CLÍNICA

ANAMNESIS/
EVALUACIÓN DE 

SÍNTOMAS

Incontinencia con 
la actividad física

Incontinencia 
mixta

Incontinencia con 
urgencia/
polaquiuria

• Evaluar para detectar movilidad o prolapso de órganos pélvicos
• Considerar estudio de imagen- del tracto urinario/suelo pélvico
• Estudio urodinámico (véase el texto)

INCONTINENCIA 
asociada con 
vaciado 
incompleto de la 
vejiga

INCONTINENCIA 
POR 
HIPERACTIVIDAD 
DEL DETRUSOR

INCONTINENCIA 
MIXTA (USI/DOI)
(Se deben tratar 
primero los síntomas 
más molestos)

INCONTINENCIA DE 
ESFUERZO 
URODINÁMICO (USI)

Si fracasa la terapia 
inicial: 
• Cirugía para la 
   incontinencia de 
   esfuerzo
– agentes de relleno
– cintas y cabestrillos
– colposuspensión
– esfínter urinario 
   artificial

Si fracasa la terapia 
inicial:
• Toxina botulínica
• Neuromodulación
• Ampliación vesical

• Corregir obstrucción 
   anatómica del cuello 
   vesical (p. ej., prolapso
   genitourinario)

Cateterismo 
intermitente

• Corregir la anomalía
• Tratar la patología

Obstrucción del 
cuello vesical

Detrusor 
hipoactivo

Anomalía o patología del 
tracto urinario inferior

Considerar:
• Uretrocistoscopia
• Otros estudios de imágen
• Estudio urodinámico

Incontinencia “complicada”:
• Incontinencia recurrente
• Incontinencia asociada con:
– dolor
– hematuria
– infección recurrente
– síntomas durante la micción
– radioterapia de la pelvis
– cirugía pélvica radical
– sospecha de fístula


