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La hematuria es definida como la presencia de sangre en la orina, pudiendo ser macroscópica o microscópica.

Como se les señaló en el libro de texto, las hematurias deben diferenciarse en primer lugar de las pseudohematurias y después de comprobada esta debe realizarse  el diagnóstico topográfico, es decir clasificarlas en hematurias iniciales, totales, terminales y totales con reforzamiento terminal.

Las causas que la producen son disímiles pero una clasificación muy general dependerá de la edad del paciente y la frecuencia con que aparecen las hematurias en estos grupos etáreos.

Así se observa que, las glomerulonefrítis son causa de hematurias en los niños; las litiasis e infecciones urinarias severas en los adultos jóvenes y las neoplasias del tracto urinario,  en la tercera edad. Esto no quiere decir que pueda verse hematuria en niños por una neoplasia o una litiasis ser la causa  de hematuria en un anciano.

Las causas de hematuria son:

a.- Glomerular:

      Glomerulonefritis aguda

      Nefritis lúpica

      Enfermedad de Berger

      Hematuria por ejercicios intensos.

      Sicklemia

b.- Renal

      Enfermedad renal Poliquística

      Riñón esponjoso medular

      Adenocarcinoma renal o Hipernefroma.

      Infección renal

      Litiasis

      Malformaciones vasculares

      Carcinoma transicional de la pelvis, cálices y uréter

      Traumatismos cerrados o abiertos del riñón.

c.- Vesical:

      Neoplasia

      Litiasis

      Infección

      Traumatismo

d.- Prostáticas.

      Hiperplasia benigna de la próstata

      Adenocarcinoma prostático.

A continuación se describirán las principales entidades clínicas que se observan en la práctica médica que pueden producir el Síndrome Urinario Hemorrágico.

ADENOCARCINOMA RENAL O HIPERNEFROMA.

Epidemiología: Constituye el 85% de los tumores malignos renales, con predominancia en el sexo masculino con un pico de incidencia entre la 5ta y 6ta década de la vida.

Los factores predisponentes con los que se asocia son : el tabaco, la alimentación con dietas ricas en grasa animal y calcio. Otros autores  invocan al uso de diuréticos causa de este tumor.

El adenocarcinoma renal comienza en las células tubulares del tubuli contorneado proximal e histológicamente se clasifican en células tipo claras, granulares y sarcomatosas.

Diagnóstico clínico:

Es conocido como el tumor del Internista por la forma de presentación que puede tener.

En la actualidad se descubre un alto porciento en los exámenes ultrasonográfico que se realizan los pacientes de forma incidental.

Se describe la tríada clásica de:  tumor, dolor y hematuria pero esto se observa en el 10% de los pacientes.

Existen otras manifestaciones clínicas que se deben considerar como son:.

-Síndrome febril prolongado-

-Pérdida de peso

-Eritrocitosis

-Manifestaciones clínicas por  metástasis a pulmón, hígado y cerebro.

Diagnóstico imagenológico:

· Ultrasonido renal. Se ha convertido en el estudio más importante en esta afección por su seguridad, facilidad y bajo costo. Puede determinar si la masa es sólida o quística, si hay crecimiento de ganglios retroperitoneales y si hay invasión de las venas renales y la cava.

· Urograma Descendente:

En el Tractus Urinario Simple se puede observar un aumento de volumen de la sombra renal o uno de sus polos. Las calcificaciones en esta área pueden presentar entre un 7 a 10%.

En las vistas contrastadas  se observará distorsión del riñón, amputación de cavidades e incluso cuando es muy grande la ausencia de excreción del contrate.

· Tomografía computarizada:

Es otro estudio que permite diferenciar entre los quistes y tumores sólidos. En los malignos permite determinar la extensión local del tumor, la invasión de la vena renal y cava, y la presencia de ganglios retroperitoneales, las metástasis a glándula suprarrenal, hígado y riñón contralateral.  Actualmente es el estudio más eficiente en esta afección.

· Arteriografía renal:

Desde el advenimiento de la tomografía solo se indica en un pequeño grupo de pacientes. Las características arteriográficas del hipernefroma muestra neovascularización, microaneurismas, fístulas arteriovenosa y en ocasiones impregnación del contraste dentro del tumor. Se utiliza como estudio previo a la embolización de la arteria renal antes de la embolización de la misma en casos de grandes hipernefromas seguido de la cirugía inmediata.

· Punción y Aspiración con aguja fina..

Se realiza con control ultrasonogràfico o tomogràfico. Se punciona la masa tumoral para diferenciar entre células malignas y células inflamatorias de la masa tumoral.

· Estudios radioisotópicos.

Solo se usa en los pacientes alérgicos al yodo . Determina  la ausencia de captación el el área tumoral.

Diagnóstico Diferencial: Con el quiste renal, tumores de la cola del páncreas, tumores de la suprarrenal y otras afecciones inflamatorias renales.

Tratamiento:
Es importante el diagnóstico precoz, realizándose nefrectomía. La nefrectomía                                                                                                                                                                                                                                                                                                   parcial se indica cuando el tumor es bilateral o es monorreno.

El hipernefroma no tiene sensibilidad al tratamiento con citostáticos. Solo se ha utilizado con alguna efectividad la Vinblastina. Por tal razón se ha ensayado tratamiento hormonal con agentes progestacionales como la Medroxiprogesterona, etc.

La radioterapia no se utiliza por ser tumores radioresistentes, aunque algunos autores lo utilicen de forma paliativa en las metástasis óseas y de columna vertebral.

NEFROBLASTOMA O TUMOR DE WILMS

Epidemiología: Es el tumor renal más frecuente en niños menores de 4 años, raros en adolescentes y adultos.

Se origina del blastema nefrogénico por lo que contiene elementos blastémicos, epiteliales y estromatosos en porciento variable.

Se disemina directamente a través de la cápsula renal, por vía hemática o por vía linfática. Las metástasis son fundamentalmente a pulmón, hígado y linfáticos regionales.

Diagnóstico: 

Se presenta como una masa palpable en flanco descubierta por los padres. Pueden presentar dolor y anorexia y pérdida de peso. La hematuria es un signo tardío.

Diagnóstico imagenológico:

· Ecografía renal: Estudio muy útil y que permite visualizar la masa sólida en el riñón.

· Urografía excretora: donde se observarán las mismas alteraciones que en el Hipernefroma.

· Tomografía Axial Computarizada.

· Cavografía. En caso de sospecha de invasión a la vena cava

Diagnóstico Diferencial: Fundamentalmente con la Hidronefrosis congénita, el Riñón Multiquístico y el Neuroblastoma intrarrenal.

Tratamiento:

-Quirúrgico: Nefrectomía radical

-Radioterapia. Son radiosensible sobre todo en el postoperatorio.

-Quimioterapia: Actinomicín D, Vincristina, Adriamicina y Ciclofosfamida. En el postoperatorio.

CARCINOMA DE LA PELVIS RENAL Y EL URÉTER.

Epidemiología: Tiene una incidencia entre el 2 al 4% de los tumores malignos del tracto urinario superior. La etiología es similar a los otros tumores del urotelio donde lo favorecen sustancias carcinogenéticas y el tabaco.

Más del 20% de los pacientes tienen más de una lesión en el momento del diagnóstico y así el paciente con un tumor de pelvis puede presentar siembras en el uréter o en la vejiga.

Diagnóstico:

La hematuria es el síntoma cardinal acompañado o no de dolor en la fosa lumbar correspondiente producto de la obstrucción que provoca el tumor a la salida de la orina.

Diagnóstico imagenológico:

· Citología urinaria donde se pueden observar la presencia de células tumorales.

· Urografía excretora donde se observa un defecto de lleno en el área donde este situado el tumor. En ocasiones no se precisa con nitidez y requiere la realización de una Pielografía ascendente donde se observará si la vejiga  tiene siembras tumorales o no y si asciende el catéter para inyectar la sustancia de contraste que permita una mejor definición de la lesión tumoral radiológicamente.

Tratamiento:

Los tumores de la pelvis y el uréter se tratan con nefroureterectomía y el pronóstico dependerá de la profundidad de invasión de la lesión y el grado de la lesión. Los de bajo grado tienen una sobrevida  de 84% a los 5 años.

El seguimiento debe realizarse con cistoscopía cada 3 meses durante 3 años y luego cada 6 meses durante 2 años más.

No se administra quimioterapia ni radioterapia.

CARCINOMA VESICAL

Epidemiología: Es el segundo tumor más frecuente en las vías urinarias. El pico de incidencia es en las personas entre 50 a 70 años con una relación 3:1 de hombres a mujeres.

Los tumores se clasifican en :

-Carcinoma de células transicionales, es el más frecuente.

-Carcinoma de células escamosas, se asocia a procesos de irritación crónica del urotelio, como la schistosomiasis, litiasis vesical, etc.

-Adenocarcinoma vesical. Excepcional y asociado a extrofia vesical, etc.

Factores predisponentes:
Se invocan los siguientes factores:

-Tóxinas industriales ( ortoaminofenoles). El contacto crónico con anilinas, betanaftalina y bencidinas usadas en en la fabricación de gomas, textil y pinturas pueden producir cáncer vesical.

-Tabaco: Se halla como un factor en el 50% de los pacientes con cáncer vesical. Se produce porque el fumar lleva a una deficiencia de Vitamina B6 la cual es  necesaria para el metabolismo de  los ortoaminofenoles y productos endógenos del metabolismo del triptófano.

Diagnóstico:

La hematuria es el síntoma o signo principal de la neoplasia vesical y puede ser caprichosa, total, terminal y cesar espontáneamente. Se puede acompañar de síntomas irritativos urinarios ( polaquiuria, ardor al orinar y dolor en el momento de la micción). Cuando avanza la enfermedad puede ocluir uno de los meatos y dar síntomas altos como dolor lumbar. 

Diagnóstico imagenológico:

· Citología urinaria en busca de la presencia de células neoplásicas.

· Ultrasonido vesical y renal: En el primero se puede observar la imagen en el interior de la vejiga en una de sus paredes o trígono vesical. Si es pequeña no se observará. El ultrasonido renal servirá para valorar el estado anatómico de las vías urinarias superiores.

· Cistoscopía : estudio endoscópico fundamental en esta afección que permite valorar si es un tumor único o múltiple; localización en el interior de la vejiga, tamaño de la lesión además de poderse tomar muestra para una biopsia.

· Se puede realizar posteriormente un tacto bimanual bajo anestesia para precisar si el tumor infiltra o no las estructuras vecinas.

· Urograma descendente: permite valorar el tracto urinario superior, si hay tumores en pelvis o uréter que den siembra en vejiga o si hay una hidronefrosis por infiltración tumoral del meato ureteral por una neoplasia vesical.

· La tomografía axial computarizada de la pelvis permite precisar los ganglios metastásicos mayores de 2 cm.

· Otros estudios: Rayos X de Tórax, Survey óseo y pruebas funcionales hepáticas permite precisar metástasis a distancia.

Posteriormente se puede estadiar la tumoración:

Según la clasificación de Marshall (1952) se considera:

-Estadio 0: Tumor confinado a la mucosa.

-Estadio A: Tumor que toma mucosa y lámina propia.

-Estadio B1: Tumor que invade el músculo superficialmente.

-Estadio B2:Invade profundamente el músculo.

-Estadio C: Invasión de la grasa perivesical.

-Estadio D1:Toma de ganglios.

-Estadio C2: Metástasis a distancia.

Tratamiento.

 El tratamiento dependerá del estadiamiento del tumor:

Estadio 0 y A: Se realizará resección transuretral del tumor y se pondrá tratamiento con inmunoterapia (BCG) intravesical para disminuir la incidencia de recidivas tumoral.

Otros autores utilizan Thiotepa, Adriamicina o Mitomicín C en instilaciones intravesicales.

Estadio B1 hasta el D1: el criterio es cistoprostatectomía radical con derivación urinaria.

La cistectomía parcial es indicada en tumores únicos localizados por fuera del trígono vesical.

La radioterapia está indicada por algunos grupos preoperatoriamente para reducir de volumen el tumor pero tiene inconvenientes para la cirugía posteriormente por la fibrosis que produce.

Estadio D2: indica un estado avanzado de la enfermedad. Se brindarán tratamiento sintomático. Hay autores que sugieren tratamiento con terapia combinada de Metrotexate, Vinbastlina, Doxorubicina y Cisplatino. 

OTRAS CAUSAS DE HEMATURIA:

Los traumatismos renales y las litiasis serán revisados por los alumnos por su libro de texto ya que no existen variaciones en su diagnóstico y tratamiento.
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