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A. Arteria. 

ADH. Hormona antidiurética 

ADN. Ácido desoxirribonucleico. 

AINES. Aintiinflamatorio no esteroideo. 

AINES. Antiinflamatorio no esteroideo. 

ANG‐II. Angiotensina II. 

ANP. Péptido natriurético. 

ARN. ácido ribonucleico 

Ca2+. Ión calcio. 

CDK4. 

CGRP.Péptido  relacionado  con  el  gen  de  la 
calcitonina. 

Cm. centímetro. 

CMS. Stent metálico recubierto. 

COX. Ciclooxigenasa. 

EGF. Factor de crecimiento epidérmico. 

EGF. Factor de crecimiento epidérmico. 

ELUS. Ultrasonografía endoluminal ureteral. 

ePTFE. Politetrafluoroetileno expandido. 

ET‐1. Endotelina 1.  

Fr. French. 

FSR. Flujo sanguíneo renal. 

GH. Hormona del crecimiento. 

GH. Hormona del crecimiento. 

HE. Tinción de Hematoxilina‐Eosina. 

HMS. Stent metálico híbrido. 

IFG. Índice de filtración glomerular. 

IGF1. Factor de crecimiento de la insulina. 

IL10. Interleuquina 10. 

JJ. Catéter doble jota. 

K+. Ión potasio. 

Lig. Ligamento 

M. Músculo 

ml. Mililitro. 

mm de Hg. Mílimetros de mercurio. 

mTOR.  Diana  de  Rapamicina  en  células  de 
mamífero. 

mV. Milivoltio. 

NF‐kB.  Factor  nuclear  potenciador  de  las  cadenas 
ligeras kappa de las células B activadas. 

NO‐ Óxido nítrico. 

PAS. Tinción de ácido peryódico de Schiff. 

PDGF. Factor de crecimiento derivado de plaqueta. 

PGE. Prostaglandina. 

PGF. Prostaglandina. 

Pip. Presión intrapiélica. 

PTFE. Politetrafluoroetileno. 

SFU. Sociedad fetal urológica. 

SNA. Sistema nervioso autónomo. 

Sp. Especie. 

TGF‐β1. factor de crecimiento transformante beta 1. 

TSP1. Trombosponina 1. 

TXB. Tromboxano. 

UE. Urografía excretora. 

UPGR. Ureteropielografía retrógrada. 

UPU. Unión pieloureteral. 

USSQ.  Cuestionario  de  síntomas  de  stents 
ureterales. 

UUV. Unión ureterovesical. 

V. Vena. 

VCAM‐1. Molécula 1 adhesión vascular celular. 

VG. Tinción de VanGieson. 
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El tratamiento de la uropatía obstructiva es difícil y, 

a menudo, su manejo es controvertido. La elección de 

las  diferentes  alternativas  terapéuticas  se  realiza  en 

función  de  unos  parámetros  bien  definidos  en  la 

literatura  científica,  donde  la  localización  de  la 

obstrucción,  su  naturaleza  benigna  o  maligna,  el 

grado y la longitud de la afectación ureteral, el tiempo 

de  evolución  y  el  estado  general  del  paciente  son 

determinantes5‐6. 

De  esta manera,  dentro  del  armamento  urológico 

existen  multitud  de  abordajes  para  este  proceso 

obstructivo.  Los  tratamientos  convencionales  de  las 

estenosis ureterales requieren un abordaje quirúrgico 

abierto, mediante diferentes técnicas reconstructivas, 

que  suponen  elevados  índices  de  morbilidad,  de 

complicaciones,  incremento  en  la  estancia 

hospitalaria y altos costes en el sistema sanitario7‐8. 

El desarrollo experimentado en  las últimas décadas 

en la tecnología aplicada a la medicina ha posibilitado 

el  avance  de  la  cirugía  mínimamente  invasiva 

urológica.  En  esta  se  incluye  tanto  la  Endourología 

como  la Laparoscopia, ambos abordajes permiten un 

acceso completo a la vía urinaria, y a día de hoy, están 

desplazando  al  abordaje  convencional  en  el 

tratamiento de la uropatía obstructiva7‐12. 

Sin embargo, a pesar de  las evidentes ventajas que 

muestra el tratamiento endourológico ‐ reducción de 

la  invasividad,  del  tiempo  quirúrgico,  de  la  estancia 

hospitalaria y del dolor postoperatorio ‐  las ratios de 

éxito  actuales oscilan entre el 55%  y el 85%,  lo que 

provoca  que  sea  necesario  implementar  otras 

opciones  terapéuticas  para  esta  complicada 

afección13‐16.  Los  casos  no  resueltos 

satisfactoriamente  están  asociados  a  factores  de 

riesgo  bien  establecidos,  tales  como  estenosis  de 

longitud mayor de 2 cm,  funcionalidad  renal  inferior 

al 25%, procesos secundarios a  lesiones  isquémicas o 

a radioterapia. Por lo tanto, la adecuada selección de 

los  pacientes  a  intervenir  mediante  estas  técnicas 

será crucial a la hora de garantizar un buen resultado 

a largo plazo13‐16.  

Por todo lo anterior, el manejo de obstrucciones del 

tracto urinario  superior puede  suponer un auténtico 

reto, cuando se trata de pacientes en los que se prevé 

un  pobre  resultado  de  las  técnicas  anteriores;  ante 

estenosis  benignas  recidivantes,  cuando  se  trata  de 

obstrucciones malignas  con un estadio avanzado del 

tumor o en casos es los que el individuo presenta alto 

riesgo  anestésico  o  rechaza  una  cirugía 

reconstructiva.  En  todas  estas  circunstancias  el 

tratamiento  requiere  una  derivación  urinaria 

permanente:  externa,  mediante  una  nefrostomía 

percutánea  o  interna, mediante  un  catéter  ureteral 

doble jota (JJ)6,8,17‐18.  

El manejo  conservador  de  la  uropatía  obstructiva 

mediante derivaciones está asociado a una larga serie 

de  inconvenientes  que  son  bien  conocidos.  Así  los 

catéteres doble  jota están  relacionados con una alta 

morbilidad.  A  este  respecto  Joshi  HB  et  al, 

desarrollaron  y  validaron  un  cuestionario  de  los 

síntomas  relacionados  con  los  portadores  de 

catéteres  ureterales  (USSQ),  ampliamente  utilizado 

por  la comunidad urológica19. Según estudios clínicos 

recientes,  los  síntomas urológicos  tras  la disposición 

de un catéter ureteral  JJ muestran un porcentaje de 

aparición de  entre un 59‐89%. Con una disminución 

de la calidad de vida de los portadores de JJ de un 38‐

80%,  de  los  cuales  el  70%  tienen  dolor  grave  y 

requieren  de  terapia  analgésica.  La  afectación  de  la 

vida  laboral  representa hasta un  58%; mientras que 

un 32% de  los portadores de estos catéteres afirman 

presentar  disfunción  sexual19‐23.  La  etiología  de  este 

alto porcentaje de morbilidad asociada a los catéteres 

urinarios  no  es  bien  conocida,  pero  si  se  ha 

demostrado que uno de  los  factores que  influyen es 

el  incremento de  la presión en  la pelvis renal debida 

IInnttrroodduucccciióónn  
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al  reflujo  vesicoureteral  que  provocan,  sobre  todo 

durante el vaciado vesical. Otro factor es  la  irritación 

del  trígono  vesical  a  consecuencia  de  la  porción 

intravesical  del  catéter  ureteral  o  jota  vesical.  Estos 

dos factores por si solos pueden explicar los síntomas 

que se describen  tras su disposición; ya que el dolor 

es consecuencia del  incremento de  la presión pélvica 

y  los  restantes  síntomas  son  debidos  al  efecto 

irritativo que causa el extremo vesical del catéter1,24‐

27. 

Queda  demostrado  por  la  literatura  científica  que 

los  actuales  catéteres  doble  jota,  provocan  un 

incremento  de  la  presión  intrapiélica,  hidroureter, 

reflujo  vesicoureteral  y  engrosamiento  de  la  pared 

ureteral,  con  cambios  histológicos  en  la  pared 

ureteral y en  la mucosa vesical,  tras 1‐3 semanas de 

cateterización  ureteral4,26,28‐29.  Llegando  a  provocar 

una  importante  reacción  inflamatoria,  ulceración 

urotelial  y  metaplasia  ocasional30‐31.  Estos  efectos 

causan en los portadores una significativa morbilidad, 

incluyendo:  dolor  lumbar,  disuria,  hematuria, 

microhematuria,  infección,  nicturia,  polaquiuria, 

tenesmo, urgencia, incontinencia, etc4,32‐34. 

La  nefrostomía  percutánea  tampoco  se  escapa  de 

una morbilidad asociada: extravasación de  contraste 

por  rotura  del  sistema  colector  con  el  posterior 

peligro  de  formación  de  urinoma  o  absceso, 

traumatismo  vascular  que  conlleva  hemorragia  o 

hematoma  perirrenal,  hematuria  transitoria, 

infecciones, shock séptico, obstrucción del catéter de 

nefrostomía,  perdida  accidental  del  catéter  de 

drenaje35‐37. Aunque una de  las principales causas de 

que  los  pacientes  no  sean  partidarios  de  una 

nefrostomía  es  la  disminución  de  la  calidad  de  vida 

asociada  al  drenaje  externo  de  la  vía  urinaria38‐40. 

Además  ambos  sistemas  de  derivación  urinaria 

requieren  de  cambios  temporales  para  disponer 

nuevos catéteres,  lo que perjudica  la calidad de vida 

de los portadores de estos dispositivos37,39,41‐42. 

Una  de  las  posibles  soluciones  terapéuticas  a  las 

estenosis  ureterales  refractarias  al  tratamiento 

endourológico estándar son  los stents metálicos3,6,43. 

La  primera  aplicación  de  estos  dispositivos  a  nivel 

urológico  se  realizó  en  una  estenosis  uretral  por 

Milroy  et  al  en  198844.  El  objetivo  del  empleo  de 

stents metálicos  en  la  vía  urinaria  se  inició  tras  los 

resultados satisfactorios obtenidos por estas prótesis 

en su aplicación vascular y biliar45‐46. De esta manera, 

la disposición de un bypass  interno ureteral  evitaría 

todos  los efectos  adversos  asociados  a  los  catéteres 

doble  jota  y  a  las  sondas  de  nefrostomía,  al  no 

provocar  reflujo  vesicoureteral,  no  irritar  el  cuello 

vesical,  no  requerir  de  punción  renal,  no  necesitar 

recambio,  y  también  permitirá  disminuir  los  riesgos 

de  infección  al  no  estar  en  contacto  con  el medio 

externo47‐48. 

Sin  embargo,  las  expectativas  del  correcto 

funcionamiento de  los stents metálicos ureterales no 

se  cumplen  en  el  tracto  urinario  superior.  La 

disposición de estos se relaciona con una alta tasa de 

migración  y  de  la  proliferación  de  una  reacción 

hiperplásica urotelial en  los extremos del dispositivo, 

que  puede  llegar  a  provocar  la  obstrucción  del 

drenaje  urinario,  siendo  necesarias  reintervenciones 

para su correcto funcionamiento43,49‐51. 

Por  lo  que  en  este  trabajo  experimental 

pretendemos  valorar  diferentes  abordajes 

terapéuticos  encaminados  a  disminuir  la  formación 

de hiperplasia urotelial tras la disposición de un stent 

metálico recubierto ureteral, lo que podría beneficiar 

a  los portadores de estos stents y ampliar el empleo 

de estos. 
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I. Hipótesis 
 

En  base  a  la  literatura  científica  consultada  y  a 

nuestros  estudios  previos  en  esta  línea  de 

investigación,  consideramos  que  la  hiperplasia 

urotelial  que  se  produce  por  la  disposición  de  un 

stent metálico es el resultado del efecto  irritativo del 

stent  sobre  la pared ureteral; que afecta al epitelio, 

lámina  propia  y  capa  muscular.  Esta  acción  se  ve 

agravada en la región en la que la mucosa ureteral se 

encuentra en aposición con el stent metálico; debido 

a que el peristaltismo de este  segmento  incrementa 

la  fricción  del  dispositivo  contra  el  uréter.  De  este 

modo,  la  agresión  continua  de  la  pared  ureteral 

desencadena  un  mecanismo  de  reparación 

exacerbado, que se caracteriza por la proliferación de 

la hiperplasia urotelial52. 

En consecuencia, nuestra hipótesis de  trabajo es  la 

siguiente:  “La  alteración  de  la  interacción  entre  los 

extremos  del  stent  metálico  recubierto,  la  pared 

ureteral  y  el  peristaltismo  ureteral  disminuye  la 

aparición de  la  reacción hiperplásica urotelial  en  los 

extremos del stent”.  

Para  comprobar  nuestra  hipótesis  de  trabajo,  se 

propone realizar un estudio experimental en modelo 

animal  porcino,  con  un  modelo  inducido  de 

obstrucción ureteral, cuyo tratamiento consiste en  la 

colocación  de  un  stent  metálico  recubierto  y  se 

plantean  tres  métodos  diferentes  para  alterar  la 

interacción entre  los extremos del  stent metálico, el 

urotelio y el peristaltismo ureteral. 

El  primero  de  estos  métodos  consiste  en  la 

combinación  entre  la  disposicición  de  un  stent 

metálico  recubierto,  con  la  realización  de  una 

endoureterotomía  en  cada  uno  de  los  segmentos 

ureterales  en  contacto  con  los  extremos  del  stent. 

Con  ello,  se  persigue  inducir  un  segmento  ureteral 

aperistáltico  en  los  extremos  del  dispositivo, 

consiguiendo  así,  disminuir  la  interacción  entre  el 

stent  metálico  y  la  pared  ureteral  adyacente.  Este 

planteamiento se fundamenta en trabajos previos de 

nuestro  grupo  de  investigación53‐55,  donde  se 

evidenció  que  tras  una  endoureteromía  no  existe 

regeneración  de  la  capa  muscular,  en  su  lugar,  se 

encuentran  fibras  musculares  fragmentadas  y 

desorganizadas,  con  tejido  conectivo  entre  estas. 

Debido  a  la  incapacidad  del  tejido  fibrótico  para 

transmitir  la  onda  peristáltica,  se  produce  una 

alteración del peristaltismo ureteral a este nivel.  

En  segundo  lugar,  se  pretende  evaluar  un  nuevo 

diseño  de  stent  metálico  recubierto,  el  Hybrid 

Metallic  Stent  (HMS),  desarrollado  específicamente 

por  nuestro  grupo  de  investigación  (U200900357) 

para evitar la proliferación de hiperplasia urotelial en 

los extremos del stent. Se trata de un stent metálico 

autoexpandible  cubierto  internamente,  y  cuyos 

extremos  están  libres  de  malla  metálica  y 

conformados  por  una  sección  tubular  de 

politetrafluoroetileno  expandido  (ePTFE).  De  este 

modo,  el  ePTFE  crea  una  zona  de  transición  suave 

entre  el  uréter  sano  en  aposición  con  el  stent  y  la 

malla  metálica  del  stent.  Además,  el  ePTFE  es  un 

material  flexible,  capaz  de  adaptarse  a  la  actividad 

peristáltica ureteral, contribuyendo así a favorecer  la 

dinámica del sistema colector superior. 

Finalmente,  la  tercera  propuesta  para  evaluar 

nuestra  hipótesis  consiste  en  disponer  un  catéter 

ureteral  doble  jota  tres  semanas,  coaxialmente  al 

stent  metálico  recubierto.  Los  catéteres  ureterales 

doble  jota  interfieren  con  el  peristaltismo  ureteral, 

debido a que imposibilitan que se produzca una plena 

coaptación  de  la  pared  ureteral.  Por  lo  que 

previsiblemente la disposición temporal de un catéter 

ureteral  doble  jota  asociado  a  un  stent  metálico 

ureteral podría disminuir  la  formación de hiperplasia 

urotelial reactiva. 
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II. Objetivos 

 

1. La  valoración  de  una  nueva  terapia  combinada  endourológica  que  reduzca  la  reacción 

hiperplásica urotelial provocada por  la disposición de stents metálicos en el tratamiento de 

la uropatía obstructiva de la vía urinaria superior. 

2. La  evaluación  de  un  novedoso  diseño  de  stent  metálico  ureteral,  recubierto,  híbrido  y 

dinámico  cuya  finalidad  es  aminorar  la  formación  de  hiperplasia  urotelial  asociada  a  la 

disposición de stents metálicos ureterales. 

3. La  valoración de  la efectividad de  la disposición  coaxial de un  catéter ureteral doble  jota 
durante 3 semanas para reducir la formación de hiperplasia urotelial tras la liberación de un 

stent metálico en el tratamiento de la uropatía obstructiva superior. 

4. La  comparación  de  la  capacidad  de  disminución  de  los  efectos  adversos  de  los  stents 

metálicos ureterales entre  las 3 opciones terapéuticas planteadas:  la endoureterotomía en 

los  extremos  del  stent  metálico,  el  innovador  diseño  de  stent  metálico  ureteral  y  la 

disposición coaxial de un catéter ureteral doble jota. 
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The  treatment  of  obstructive  uropathy  is  difficult, 

and  its  management  is  often  controversial.  The 

different  therapeutic  alternatives  are  chosen 

depending  on  some  well‐defined  parameters  in 

scientific  research  files,  in which  the  location of  the 

obstruction,  its  benign  or  malignant  nature,  the 

degree  and  length  of  the  ureteral  involvement, 

evolution  and  patient's  general  condition  are 

determinants5‐6. 

Thus,  there  are  multiple  approaches  for  this 

obstructive process in the urological armamentarium. 

Conventional  treatments of ureteral  stenosis  require 

an  open  surgical  approach  through  different 

reconstructive  techniques  which  involve  high 

morbidity  rates,  complications,  longer  hospital  stay 

and high costs for the health system7‐8. 

The development of medicine‐applied technology in 

the  last  decades  has  made  minimally  invasive 

urological  surgery  progress.  Endourology  and 

laparoscopy  are  included  in  this.  Both  techniques 

allow  complete  access  to  urinary  tract  and  are 

nowadays replacing the conventional approach in the 

treatment of obstructive uropathy7‐12. 

The  evident  advantages  of  endourological 

treatment  are  numerous.  These  are  decreased 

invasibility, operative  time, hospitalization  and post‐

surgical pain. However, the present success rates vary 

between  55  and  85%,  making  it  necessary  to 

introduce  other  therapeutic  options  for  this 

complicated  disorder.  The  non‐successfully  solved 

cases  are  associated  with  well‐defined  risk  factors, 

such as over 2 cm stenosis, renal function under 25%, 

secondary  processes  to  ischemic  lesions  or 

radiotherapy. Consequently, a proper selection of the 

patients to be treated by these techniques is essential 

to ensuring good long‐term results13‐16. 

The  management  of  obstructions  in  the  upper 

urinary tract can thus represent a real challenge when 

dealing with  patients  in which  a  poor  result  of  the 

former techniques is foreseen: in the face of relapsing 

benign  stenoses,  malignant  obstructions  with  an 

advanced  tumor stage, or cases  in which  the subject 

is  at  high  anesthetic  risk  or  rejects  reconstructive 

surgery.  Under  all  these  circumstances,  treatment 

requires  a  permanent  urinary  diversion:  external  ‐ 

through  percutaneous  nephrostomy  ‐  or  internal  ‐ 

through a double J ureteral catheter (JJ)6,8,17‐18. 

The  conservative  management  of  obstructive 

uropathy through diversions is associated with a great 

number  of  well‐known  disadvantages.  Double  J 

catheters  are  thus  related  to high morbidity.  In  this 

sense,  Joshi  HB  et  al  developed  and  validated  a 

questionnaire  of  the  symptoms  related  to  ureteral 

catheter  carriers19  (USSQ),  which  is  widely  used  by 

the  urological  community.  According  to  recent 

studies, urological  symptoms after placement of a  JJ 

ureteral  catheter  appear  in  59‐89%  of  cases.  The 

quality of  life of JJ carriers decreases  in 38‐80%. 70% 

of them suffer from severe pain and require analgesic 

therapy.  Impairment of  their work  life  reaches 58%, 

and 32% of JJ catheter carriers state that they suffer 

from sexual dysfunction19‐23. The etiology of this high 

morbidity  percentage  associated  with  urinary 

catheters  is  not well  known,  but  it was  shown  that 

one  of  the  factors  involved  is  an  increase  in  renal 

pelvis pressure due  to  the vesicoureteral  reflux  they 

provoke, especially during vesical emptying. Another 

factor  is  irritation  of  the  trigonum  vesicae,  a 

consequence  of  the  ureteral  catheter  intravesical 

section  (vesical  J)1,24‐27. These  two  factors alone may 

explain  the  symptoms  described  after  placement. 

Pain  is  caused by an  increase  in pelvic pressure and 

the  remaining  symptoms  are  due  to  the  irritating 

effect provoked by the vesical J of the catheter1,24‐27. 

Various  research  files  show  that  current  double  J 

catheters  increase  intrapelvic  pressure  and  cause 

hydroureter, vesicoureteral reflux and enlargement of 
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the  ureteral  wall  with  histological  changes  in  the 

ureteral wall  and  vesical mucosa  after  1‐3 weeks of 

ureteral  catheterization4,26,28‐29.  This  causes  an 

important  inflammatory  reaction,  urothelial 

ulceration  and  occasional  metaplasia30‐31.  These 

effects  cause  significant  morbidity  in  their  carriers, 

that  is:  lumbar  pain,  dysuria,  hematuria, 

microhematuria,  infection,  nycturia,  pollakiuria, 

tenesmus, urgency, incontinence, etc4,32‐34. 

Percutaneous  nephrostomy  cannot  avoid  an 

associated  morbidity  either:  contrast  extravasation 

due to rupture in the collection system (at later risk of 

urinoma  or  abscess  formation),  vascular  trauma 

leading  to  perirenal  bleeding  or  hematoma, 

temporary  hematuria,  infections,  septic  shock, 

obstruction  in nephrostomy catheter, accidental  loss 

of  drainage  catheter35‐37. However,  one  of  the main 

reasons  for  patients  not  wanting  nephrostomy  is  a 

decrease  in  their  quality  of  life,  associated with  the 

external drainage of the urinary tract38‐40. 

In addition, both urinary diversion  systems  require 

some  temporary  changes  in  order  to  place  new 

catheters. This worsens quality of  life  in  the  carriers 

of these devices37,39,41‐42. 

One  of  the  possible  therapeutic  solutions  for 

ureteral  stenoses  refractory  to  standard 

endourological  treatment  is metal  stents3,6,43.  These 

devices  were  first  used  in  a  urethral  stenosis  by 

Milroy  et  al  in  198844. Metal  stents  in  urinary  tract 

started to be used after the positive results obtained 

by  these  prostheses  in  their  vascular  and  biliary 

application45‐46.  In  this  way,  placing  an  internal 

ureteral  bypass  would  avoid  all  adverse  effects 

associated  with  JJ  catheters  and  nephrostomy 

catheters, because  they do not  cause  vesicoureteral 

reflux, do not irritate the vesical neck, do not require 

any  renal puncture and do not need  to be  replaced. 

An  internal  ureteral  bypass will  also  help  to  reduce 

infection risks, as it is not in contact with the external 

environment47‐48. 

However,  expectations  about  the  correct 

functioning of ureteral metal  stents  are not met  for 

the upper urinary tract. Their placement  is related to 

a high migration rate and the growth of an urothelial 

hyperplasia  reaction  at  the  device  ends.  This  may 

cause  urinary  drainage  obstruction  and  require 

further  interventions  to  restore  their  proper 

functioning43,49‐51. 

Consequently,  in  this experimental work we  intend 

to  assess different  therapeutic  approaches  aimed  at 

reducing urothelial hyperplasia growth after placing a 

ureteral  coated metal  stent.  This  could  benefit  the 

carriers of these stents and expand their use. 
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I. Hipothesis 
 

 

 

 

 

 

According to the research files consulted and to our 

previous studies on this line of research, we consider 

that  the  urothelial  hyperplasia  caused  by  the 

placement of a metal stent  is  the  result of  the stent 

irritative  effect  on  the  ureteral  wall.  This  damages 

epithelium,  lamina  propria  and muscular  layer.  This 

action  is  more  severe  in  the  area  where  ureteral 

mucosa  is  apposed  to  the  metal  stent,  because 

peristalsis  in  this  section  increases  device  friction 

against ureter. Continued  aggression  of  the ureteral 

wall  thus  provokes  an  exacerbated  reparation 

mechanism characterized by the growth of urothelial 

hyperplasia52. 

Consequently, our working hypothesis  is as follows: 

“A disruption  in the  interaction between the ends of 

the coated metal stent, the ureteral wall and ureteral 

peristalsis  decreases  the  onset  of  urothelial 

hyperplasia reaction at the stent ends". 

In  order  to  prove  our  working  hypothesis,  we 

propose to perform an experimental study on a swine 

animal  model,  using  an  induced  model  of  ureteral 

obstruction. Its treatment consists of placing a coated 

metal stent. Three different methods are suggested in 

order  to  alter  the  interaction  between metal  stent 

ends, urothelium and ureteral peristalsis. 

The  first  method  consists  of  combining  the 

placement of a coated metal stent and performing an 

endoureterotomy in each one of the ureteral sections 

contacting  the  stent  ends.  It  is  thus  intended  to 

induce a non‐peristaltic ureteral section at the device 

ends.  Consequently,  the  interaction  between metal 

stent  and  adjacent  ureteral  wall  is  decreased.  This 

proposal  is based on previous works by our research 

group53‐55,  which  showed  that  there  is  no  smooth 

muscle  regeneration  after  endoureterotomy. 

Fragmented  and  disorganized  muscle  fibers 

intermingled with  connective  tissue  appear  instead. 

Due  to  the  inability of  fibrous  tissue  to  transmit  the 

peristaltic wave, an alteration of ureteral peristalsis at 

this level is produced. 

Secondly, we  intend  to  assess  the Hybrid Metallic 

Stent  (HMS),  a  new  design  of  coated  metal  stent, 

especially  developed  by  our  research  group 

(U200900357) to avoid urothelial hyperplasia growth 

at  stent  ends.  This  is  an  internally  coated  self‐

expanding metal  stent.  Its ends are metal‐mesh‐free 

and  are  formed  by  a  tubular  section  of  expanded 

polytetrafluoroethylene  (ePTFE).  ePTFE  thus  creates 

an  area  of  smooth  transition  between  the  healthy 

ureter  apposed  to  the  stent  and  the  stent  metal 

mesh. In addition, ePTFE is a flexible material, able to 

adjust  to ureteral peristaltic activity,  thus helping  to 

favor the dynamics of the upper collecting system. 

Finally,  the  third proposal  to assess our hypothesis 

consists  of  placing  a  double  J  ureteral  catheter  for 

three  weeks,  coaxially  to  the  coated  metal  stent. 

Double  J  ureteral  catheters  interfere  with  ureteral 

peristalsis, as they make a complete coaptation of the 

ureteral wall impossible. Therefore, it is possible that 

temporary placement of a double J ureteral catheter 

associated with  a  ureteral metal  stent  could  reduce 

reactive urothelial hyperplasia formation. 
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II. Objectives 

 

1. The  assessment  of  a  new  combined  endourological  therapy  which  reduces  urothelial 

hyperplasic reaction through the placement of metal stents for the treatment of obstructive 

uropathy in the upper urinary tract. 

2. The assessment of a new design of coated, hybrid and dynamic ureteral metal stent. The aim 

is  to decrease urothelial hyperplasia  formation  associated with  the placement of ureteral 

metal stents. 

3. Determine whether coaxial placement of a double  J ureteral catheter  for 3 weeks reduces 

urothelial  hyperplasia  formation  after  placing  a metal  stent  for  the  treatment  of  upper 

obstructive uropathy. 

4. The comparation of  the ability  to reduce adverse effects of ureteral metal stents between 

the  3  therapeutic  choices  proposed:  endoureterotomy  at  the  metal  stent  ends,  the 

innovative  design  of  the  ureteral  metal  stent  and  the  coaxial  placement  of  a  double  J 

ureteral catheter. 
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I. Vía Urinaria 

 

El  aparato  urinario  es  el  conjunto  de  órganos  cuya  finalidad  es  la  producción  y  evacuación  de  la  orina, 

eliminando  sustancias del medio  interno y  regulando el volumen y  la  composición de  los  líquidos  corporales, 

contribuyendo así, a la homeostasis del organismo
56
. 

Consta de dos componentes fundamentales: los riñones, órganos productores de la orina, y las vías urinarias, 

que  vehiculan  este producto hacia  el  exterior.  Las  vías urinarias  se dividen  a  su  vez,  en dos  tramos:  las  vías 

urinarias altas o sistema colector superior, que comprenden los túbulos colectores, los cálices renales, la pelvis 

renal y el uréter, y las vías urinarias bajas, constituidas por la vejiga de la orina y la uretra
56
. 

Este capítulo  tiene como propósito  la descripción de  la anatomía e histología de  la vía urinaria, así como el 

estudio de la motilidad pieloureteral y el peristaltismo ureteral; resaltando con mayor énfasis el sistema colector 

superior en  la  sp. humana, pero haciendo  referencia a  las diferencias más  importantes que acontecen en  las 

especies animales de laboratorio, con especial mención a la sp. porcina. 

  
1. Anatomía de la vía urinaria. 

1.1. Vía urinaria superior

Túbulos renales. 

El sistema colector superior, comienza en  la propia 

nefrona  (Nephronum),  en  los  conductos  o  túbulos 

colectores  renales  (Tubulus  renalies colligeus)
56
. Esta 

estructura microscópica, localizada en la médula renal 

(Medulla  renalis),  tiene  a  su  cargo  el  drenaje  de  la 

orina procedente de varias nefronas y desemboca en 

un  compartimento  mayor,  ubicado  en  las  papilas 

renales  (Papilla  renal)
57
, que  se denomina  conducto 

papilar (Ductus papillares). Varios conductos papilares 

desembocan  a  su  vez  en  el  área  cribosa  (Area 

cribosa), que a través de unas minúsculas aperturas a 

modo  de  ranura,  los  agujeros  papilares  (Foramina 

papillaria), drena la orina en el sistema pielocalicial
57‐

58
 (FIGURA 1). 

 Sistema Pielocalicial. 

En  la  sp.  humana,  el  sistema  colector  pielocalicial 

incluye  desde  los  cálices  renales  menores  (Calices 

renales minores) hasta  la pelvis  renal  (Pelvis  renalis), 

que  representa  la  dilatación  proximal  del  uréter 

(Ureter).  Posee  una  porción  intrarrenal,  que  ocupa 

buena parte del seno renal  (Sinus renalis), quedando 

rodeada por grasa y delimitada por los grandes vasos 

renales, y una porción que sobresale a través del hilio 

renal  (Hilum  renale)  o  porción  extrahiliar,  donde  la 

elvis renal se continua con el uréter
56
.  

Los  cálices  renales  menores  tienen  forma  de 

embudo, con una sección ensanchada que se acopla 

al  contorno  de  la  papila  renal,  denominada  fórnix  y 

una  sección  estrechada  o  infundíbulo,  que  confluye 

con el  resto para  formar  los cálices  renales mayores 

(Calices renales majores)
56
.   
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FIGURA 1. Corte longitundinal de riñon porcino. 1. Corteza renal. 

2. Pirámides  renales. 3.Papila  renal. 4. Cáliz  renal. 5. Porción 

intrarrenal de la pelvis renal. 6. Porción extrarrenal de la pelvis 

renal. 7. Uréter. 

 

 

El  número  de  cálices  renales  menores  puede  ser 

variable;  pero  generalmente  oscila  entre  siete  y 

doce
59
.  En  cuanto  a  los  cálices  renales mayores,  lo 

más  frecuente  es  que  existan  tres:  superior  (Calyx 

superior),  medio  (Calyx  medius)  e  inferior  (Calyx 

inferior);  aunque  es  posible  encontrar  entre  dos  y 

cinco.  La  unión  de  los  cálices  renales  mayores 

constituye la pelvis renal
56
.  

La  morfología  del  sistema  pielocalicial  en  la  sp. 

humana  no  guarda  un  patrón  establecido,  sino  que 

puede  ser muy  variable,  de  acuerdo  al  número  de 

cálices renales menores y mayores, la distribución de 

los  mismos  y  su  longitud.  Diversos  autores  han 

tratado  de  aportar  una  clasificación  acertada  para 

recoger las diferentes variaciones en la anatomía
59‐62. 

Aunque  no  existe  un  consenso  sobre  cuál  de  estas 

categorizaciones  es  la  más  útil,  sí  aparece  cierta 

tendencia  en  la  literatura  científica  a  emplear  la 

clasificación  que  recoge  tres  tipos  de  sistema 

pielocalicial
56,63

;  puesto  que  otros  sistemas  que 

contemplan  mayor  número  de  categorías,  podrían 

sintetizarse en los tres grandes grupos propuestos por 

Sokolowska‐Pituchowa et al
63
, como  se  recoge en  la 

TABLA 1.  

La sp. porcina es  la única de entre  los animales de 

laboratorio,  a  excepción de  los primates, que posee 

un riñón multipapilar similar al de la sp. humana
64‐65. 

Por  este  motivo,  la  morfología  del  sistema 

pielocalicial en los suidos es la más parecida de todos 

los  animales  de  experimentación,  a  la  de  la  sp. 

humana.  Aunque  bien  es  cierto,  que  el  patrón  de 

distribución  de  los  cálices  renales;  así  como  la 

morfología  del  sistema  pielocalicial  en  la  especie 

porcina  es,  si  cabe,  más  dispar  que  en  la  sp. 

humana
63‐64

.  Generalmente,  el  número  de  cálices 

renales  menores  es  más  abundante,  debido  a  que 

también posee un mayor número de papilas  renales 

simples y compuestas, pudiendo oscilar entre 4 y 16, 

aunque más frecuentemente se encuentran entre 8 y 

12
63,66

.  Es  característico  en  esta  especie,  que  los 

cálices  renales  menores  puedan  desembocar  en 

cualquiera  de  las  estructuras  que  conforman  el 

sistema  pielocalicial.  Así,  pueden  drenar  orina  a  los 

cálices  renales mayores,  que  derivan  a  su  vez  en  la 

pelvis renal; también pueden fusionarse varios cálices 

renales  menores  formando  un  cáliz  renal  mayor 

primario  que  desemboca  en  otro  cáliz  renal mayor 

secundario,  que  drena  a  la  pelvis  renal;  o  bien,  los 

cálices  renales  menores  pueden  desembocar 

directamente  en  la  pelvis  renal
63.  Esta  disparidad 

morfológica en el sistema canalicular que conforma el 

sistema  pielocalicial  de  los  suidos  ha  tratado  de  ser 

clasificada por varios autores
63,66

. 

 Independientemente  de  las  categorías  de  estas 

clasificaciones,  con mayor  frecuencia  la  pelvis  renal 

porcina se caracteriza por ser más voluminosa  

1 

2 

3 

44  

55  

66  

77  
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TABLA 1. Clasificación de la morfología del sistema pielocalicial. 

 

 

proporcionalmente  a  la  del  ser  humano  y  estar 

formada  por  la  unión  de  dos  cálices  renales 

mayores
63,66. Por su parte,  los carnívoros (sp. canina 

y sp.  felina),  los pequeños  rumiantes  (sp. ovina y sp. 

caprina) y los pequeños mamíferos (sp. cunícula y sp. 

cavia)  poseen  un  sistema  colector  superior  muy 

diferente  al  de  los  primates  y  los  suidos
57‐58,66

, 

debido a que estas especies han desarrollado un tipo 

de  riñón  denominado  unipapilar.  En  este  caso,  las 

pirámides renales (Pyramides renales) se fusionan en 

la  denominada  cresta  renal  (Crista  renalis)  y  en  su 

superficie  intrapiélica  se  proyecta  un  número 

inconstante  de  orificios,  que  representan  la 

desembocadura  de  los  conductos  papilares
58,66. 

Carecen por lo tanto, de papilas renales propiamente 

dichas  y  con  ello,  de  cálices  renales,  por  lo  que  la 

orina es vertida directamente a un reservorio común, 

la  pelvis  renal
57,66.  En  la  zona  de  confluencia  de  la 

pelvis  renal  y  la  cresta  renal,  se  forman  unas 

dilataciones saculares, denominados recesos pélvicos 

(Recessus pelvis). Estos recesos se encuentran  

 

divididos  longitudinalmente por  los vasos sanguíneos 

interlobares  (Arteriae  interlobares  renis  et  Venae 

interlobares),  dando  lugar  al  receso  dorsal  y 

ventral
57,66‐67

. 

Uréter. 

El uréter es un órgano  tubular hueco,  responsable 

del transporte de  la orina desde  la pelvis renal hasta 

la  vejiga  de  la  orina  (Vesica  urinaria).  Posee  una 

longitud  que  oscila  entre  22  y  30  cm  en  la  sp. 

humana, de 12  a 16  cm  en  los  carnívoros; mientras 

que,  los  ejemplares  de  la  sp.  porcina,  tienden  a 

presentar un uréter proporcionalmente más  largo al 

del resto de las especies
56‐57,68

. 

A lo largo del recorrido del órgano, la nomenclatura 

anatómica  reconoce  tres  segmentos  ureterales  de 

acuerdo  a  su  situación:  la  porción  abdominal  (Pars 

abdominalis),  que  recorre  la  cavidad  abdominal 

(Cavitas  abdominis);  la  porción  pelviana  (Pars 

pelvica), donde el uréter  se encuentra en  la  cavidad 

pelviana (Cavitas pelvis) y  la porción  intramural (Pars 

CLASIFICACIÓN DE LA MORFOLOGÍA DEL SISTEMA PIELOCALICIAL EN EL SER HUMANO 
A
U
TO

R
ES
 

Piasecki et al59 

Augustyn et al62 
Nizankowski et al61  Kosinski et al60  DESCRIPCIÓN DE LA CATEGORÍA 

C
A
TE
G
O
R
ÍA
S 
P
R
O
P
U
ES
TA
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1. Pelvis Renal 

Ampulosa 

1. Pelvis Renal 
Primitiva 

1. Pelvis RenaL 

Ampulosa 

Unión  pieloureteral  estrecha  y  pelvis  renal 
voluminosa,  formada  por  la  unión  de  dos 
cálices renales mayores de corta longitud. 

2. Pelvis Renal 
Ampulosa 

Intermedia 

2. Pelvis Renal 
Ampulosa 
Intermedia 

2. Pelvis Renal 

Ampulosa 
Intermedia 

Cálices renales más desarrollados que en  la 
categoría  anterior,  que  confluyen  en  una 
pelvis renal no tan voluminosa. 

3. Pelvis Renal 
Bifurcada 

3. Pelvis Renal 

Dendrítica 

3. Pelvis Renal 
Ampulosa 
Bifurcada 

Cálices  renales mayores de gran  longitud y 
desarrollo,  con  aspecto  independiente  y 
pelvis renal poco desarrollada. 4. Pelvis Renal 

Progresiva 
4. Pelvis Renal 

Lineal 
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intramuralis),  correspondiente  al  segmento  ureteral 

que  discurre  por  el  espesor  de  la  pared  vesical. 

Debido  a  su  repercusión  clínica,  determinados 

autores  describen  además  de  estos  tres  segmentos, 

una  porción  iliaca,  correspondiente  al  punto  de 

intersección entre el uréter y los vasos iliacos
56. 

Alternativamente,  el  uréter  puede  ser  dividido  en 

tres  segmentos:  proximal,  medio  distal.  El  uréter 

proximal  se  corresponde  con  el  tramo  ureteral 

comprendido entre la pelvis renal y el borde superior 

del  ala  del  sacro  (Ala  ossis  sacri);  a  partir  de  esta 

referencia  anatómica  y  hasta  el  vértice  del  sacro 

(Apex ossis sacri), recibe el nombre de uréter medio; 

momento  en  cual pasa  a denominarse  uréter  distal, 

hasta su inserción en la vejiga de la orina
56
. 

El diámetro medio del uréter se encuentra en torno 

a  los 3 mm, en  la sp. humana; no obstante, durante 

su  trayecto  y  debido  a  las  relaciones  con  las 

estructuras  adyacentes,  descritas  de  manera  más 

detallada con posterioridad, el calibre ureteral no es 

uniforme  en  toda  su  longitud.  Tradicionalmente,  se 

describen  tres  puntos  de  estenosis  fisiológica  del 

uréter:  la unión pieloureteral  (UPU), el cruce con  los 

vasos iliacos y la unión ureterovesical (UUV)
56,69

.  

La UPU  representa  la  zona de  confluencia entre  la 

pelvis  renal,  de  mayor  diámetro,  y  el  uréter,  de 

diámetro  más  reducido.  En  muchas  ocasiones,  no 

existe  una  reducción  real  de  la  luz  a  este  nivel, 

respecto  a  los  segmentos  inferiores  del  uréter.  Sin 

embargo,  en  algunos  individuos,  las  pruebas 

radiológicas de contraste y  la endoscopia han puesto 

de  manifiesto  la  existencia  de  una  auténtica 

disminución  del  diámetro  de  la  UPU;  con  o  sin 

repercusiones clínicas de carácter obstructivo
56,69‐70

.  

La  segunda  región de estrechamiento ocurre en el 

punto  de  intersección  del  uréter  con  los  vasos 

sanguíneos  iliacos.  En  este  caso,  la  estenosis  está 

provocada  tanto  por  la  compresión  extrínseca  que 

ejercen los vasos sobre el órgano, como por el cambio 

de angulación que describe el uréter al acceder a  la 

cavidad  pelviana.  Es  posible  que  en  condiciones 

fisiológicas, no exista una reducción real del diámetro 

en  este  punto;  sin  embargo,  se  trata  de  una  región 

donde el uréter es menos distensible, por  lo que  se 

hace más  propenso  a  la  retención  de  urolitiasis  o  a 

daños  iatrogénicos  durante  procedimientos 

endourológicos
69
.  

El  tercer  punto  de  estrechamiento  del  uréter  lo 

representa  la  intersección del uréter con  la vejiga de 

la orina (UUV), segmento donde existe una auténtica 

constricción de  la  luz ureteral. El uréter se  inserta en 

la  cara  dorsal  de  la  vejiga  de  orina  (Facies  dorsalis) 

formando un ángulo agudo. De este modo, el uréter 

describe un trayecto  intramural a través de  la túnica 

muscular de  la vejiga de  la orina, continuándose con 

un segmento submucoso, que deja su impronta en la 

luz  vesical,  denominándose  columna  uretérica 

(Columna  ureterica)
71
.  Finalmente,  el  uréter  emerge 

en  la  luz  vesical  a  través  de  los  orificios  ureterales 

(Ostium  ureteris),  situados  en  el  vértice  lateral  del 

trígono vesical  (Trigonum vesicae) o pliegue ureteral 

(Plica ureterica). Esta porción del uréter que discurre 

por  el  espesor  de  la  pared  vesical  conforma  el 

mecanismo  antirreflujo  que  impide  el  paso 

retrógrado de orina al uréter durante  la  contracción 

vesical
67,70

.  En  la  sp.  porcina,  la  porción  de  uréter 

submucoso posee una longitud mayor que en el resto 

de  las  especies  de  experimentación;  pudiendo 

incrementarse  desde  los  5  mm  en  los  ejemplares 

recién nacidos, hasta  los  35 mm de promedio  en  el 

ejemplar adulto
68,71. 

Respecto  a  los  orificios  ureterales,  su  apariencia 

puede variar  considerablemente entre  las diferentes 

especies. Mientras  que  en  el  ser  humano,  adquiere 

una morfología principalmente “en volcán”, en  la sp. 

porcina, por su parte, se presenta en el 96,5% de  los 

animales  en  forma  de  “herradura”,  cuyo  diámetro 

oscila entre 0.5 mm y de 3.9 mm, dependiendo de  la 

edad  y  tamaño  del  animal
71
.                         
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1.1.2. Situación y relaciones anatómicas. 

El  sistema  pielocalicial  posee  una  localización 

intrarrenal,  relacionándose  con  las  estructuras  del 

seno renal. Las posiciones relativas de  las principales 

estructuras  del  hilio  renal  implican  que  las  venas 

renales (Vv renales) son las estructuras más ventrales, 

la arteria renal (Arteria renalis) se encuentra en plano 

intermedio  y  la  pelvis  renal  tiene  una  situación 

dorsal
56,70

. 

La  pelvis  renal  se  proyecta  a  través  del  hilio  renal 

para  continuarse  con  el  uréter  en  la  denominada 

unión  pieloureteral.  Es  en  este  segmento,  donde  el 

uréter  se curva caudomedialmente, adquiriendo una 

forma convexa, para continuar su curso descendente 

hasta  la vejiga de  la orina. A  lo  largo de su  trayecto, 

siempre retroperitoneal (Spatium retroperitoneale), el 

uréter  permanece  inmerso  en  tejido  conectivo, 

relacionándose  el  uréter  derecho  con  la  vena  cava 

inferior  (Vena  cava  inferior)  y  el  colon  ascendente 

(Colon  ascendens);  mientras  que  el  izquierdo, 

permanece  próximo  a  la  arteria  aorta  abdominal 

(Aorta  abdominalis)  y medial  al  colon  descendente 

(Colon descendens)
56,67,70

. 

La  porción  abdominal  del  uréter  se  proyecta 

oblicuamente  sobre  el  músculo  psoas  (Musculus 

psoas), permaneciendo en una posición posterior del 

abdomen, donde los vasos gonadales lo cruzan por su 

cara  anterior.  Antes  de  su  entrada  en  la  cavidad 

pelviana,  el  uréter  gira  en  dirección  medial, 

describiendo  una  corta  porción  iliaca,  donde  se 

relaciona  ventralmente  con  los  vasos  iliacos  y  las 

grandes ramas terminales de la vena cava inferior y la 

arteria aorta. La porción pelviana del uréter describe 

un trayecto infraperitoneal en forma de jota que, tras 

cruzar el conducto deferente  (Ductus deferens) en el 

varón  y  el  ligamento  lateral  de  la  vejiga  de  la  orina 

(Lig. vesicae  laterale),  llega hasta  la cara dorsal de  la 

misma,  donde  se  inserta  con  un  ángulo  agudo, 

formando la UUV
56,70

. 

En  los  pequeños  rumiantes,  la  disposición  del 

sistema  colector  en  la  cavidad  abdominal  varía 

significativamente.  El  gran  desarrollo  del  tracto 

digestivo  superior  característico  de  los  rumiantes, 

ocasiona  que  el  riñón  izquierdo  se  sitúe  cerca  del 

riñón  derecho,  por  debajo  del  saco  dorsal  (Saccus 

dorsal) del rumen (Rumen) y en el plano medio de  la 

cavidad  abdominal.  Consecuentemente,  la  primera 

porción  del  uréter  izquierdo  transcurre  próxima  al 

derecho,  pero  pronto  cruza  el  plano  medio 

abdominal,  insertándose en  la vejiga de  la orina por 

su  lado  izquierdo,  como  sucede  en  el  resto  de  las 

especies
57 

1.1.3. Anatomía microscópica. 

El  sistema  colector  superior  mantiene  un  patrón 

general  en  su  estructura,  pudiendo  establecer  tres 

capas diferenciadas: la capa interna o mucosa (Tunica 

mucosa);  una  capa media  de  fibras musculares  lisas 

(Tunica muscularis) y una capa externa,  la adventicia 

(Tunica adventitia), que a nivel de los cálices menores 

se continúa con  la cápsula  fibrosa que tapiza el seno 

renal
56 (FIGURA 2). 

La  mucosa  de  las  vías  urinarias  superiores  se 

extiende  formando  una  túnica  continúa  desde  los 

cálices renales hasta  la vejiga de  la orina. A nivel del 

uréter,  la  mucosa  forma  pliegues  longitudinales, 

otorgando  a  la  luz  ureteral  una  apariencia 

característica en forma de estrella, la cual desaparece 

por  la  distensión  al  paso  de  la  orina.  En  la  capa 

mucosa es posible diferenciar, a su vez, tres  láminas: 

el epitelio, la lámina propia y la membrana basal
70
. 

El epitelio que reviste la mucosa de las vías urinarias 

es un epitelio de  transición, denominado urotelio, el 

cual presenta diferencias regionales en su grosor. De 

esta  manera,  en  la  sp.  humana,  el  epitelio  calicial 

puede  contener  tan  sólo  tres  hileras  celulares, 

llegando a incrementarse hasta cuatro o cinco filas de 

células a nivel ureteral
56
. Por su parte,  la sp. porcina 

ha  mostrado  poseer  una  gran  disparidad  en  el 

número de capas celulares de la mucosa del sistema  
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FIGURA 2. Capas de  la pared ureteral del uréter porcino. A. Corte histológico del uréter (Hematoxilina‐Eosina). B. 

Imagen de ultrasonografía endoluminal. 

 

 

 

colector  superior; aunque  se ha  sugerido que dichas 

diferencias  pueden  estar  ocasionadas  en  mayor 

medida por  la  técnica de preparación de  la muestra, 

que por las características anatómicas propias de esta 

especie
72
.  

Independientemente  del  número  de  hileras 

celulares,  se  ha  evidenciado  una  clara  uniformidad 

entre  la sp. humana,  la porcina y diferentes especies 

de roedores, en el patrón de disposición de las células 

en  el  urotelio,  formando  tres  estratos  bien 

diferenciados
72‐74

. En el estrato basal,  las células son 

pequeñas, cuboidales y habitualmente presentan una 

característica convexidad en su superficie luminal. Por 

su  parte,  el  estrato  de  células  intermedias  actúa  de 

conexión  entre  las  células  basales  y  el  estrato 

superficial,  siendo  las  células  de  este  último  estrato 

redondeadas,  amplias  y  ocasionalmente 

binucleadas
70
. 

El uréter porcino difiere del humano principalmente 

en  la  presencia  de  células  caliciformes  en  su 

urotelio
75
.  Esta  característica,  hallada  en  los  suidos 

sanos, es similar a  la metaplasia que se desarrolla en 

la  sp.  humana  en  respuesta  a  diferentes  afecciones 

ureterales,  como  infección  crónica  o  ureteritis 

glandular
76
.  Se  trata  por  tanto,  de  un  factor  a 

considerar a  la hora de emplear este modelo animal 

para  la evaluación de determinados biomateriales en 

el  uréter,  debido  a  que  la  secreción  ureteral  podría 

representar  un  factor  de  riesgo  en  el  desarrollo  de 

determinadas  complicaciones  como  incrustación  o 

hiperplasia urotelial
75,77

. 

La  lámina o  túnica propia que compone  la mucosa 

ureteral  está  compuesta  de  fibras  colágenas  y 

elásticas  entrecruzadas  en  distintos  ángulos, 

pudiendo  contener  además,  nódulos  linfoides  de 

pequeño tamaño. En su parte profunda presenta una 

disposición más  laxa,  lo que permite que  la mucosa 

del  uréter  vacío  quede  recogida  en  varios  pliegues 

longitudinales que  le dan  a  su  luz un  contorno muy 

irregular
78
.  

Asimismo,  a nivel de  la  lámina propia de  roedores 

de laboratorio y del ser humano, se ha evidenciado la 

presencia  de  las  denominadas  células  intersticiales 

renales  o  células  semejantes  a  las  células  de  Cajal, 

que  suponen  uno  de  los  tres  tipos  celulares 

eléctricamente  activo  del  sistema  colector  superior. 

A A 
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Estas  células  deben  su  nombre  a  la  similitud 

morfológica  que  muestran  con  las  células 

intersticiales de Cajal, que conforman el marcapasos 

del peristaltismo  intestinal y que  se caracterizan por 

su  forma  estrellada  y  presencia  de  un  núcleo  oval, 

junto a otros orgánulos estrechos y cortos
79‐80

. Estas 

células  se  distribuyen  únicamente  en  el  segmento 

pielocalicial del sistema colector superior, siendo más 

abundantes en los tramos proximales y disminuyendo 

su  presencia  progresivamente  hasta  la  región  de  la 

unión pieloureteral, segmento a partir del cual no han 

sido  identificadas
81
.  Las  células  intersticiales  renales 

pueden  establecer  zonas  de  estrecha  interconexión 

entre  sí  y  con  otras  células  musculares  lisas  del 

sistema colector
80
. 

Separando  la  lámina propia de  la capa muscular, se 

encuentra una fina membrana basal de estructura no 

fibrosa,  la  cual  solo  puede  ser  detectada mediante 

microscopía  electrónica  debido  a  sus  dimensiones 

ultramicroscópicas (0,1 µ)
57,82

. 

En  el  sistema  colector  superior,  a  diferencia  de  lo 

que  ocurre  en  la  vejiga  de  la  orina,  no  es  posible 

distinguir una  túnica  submucosa propiamente dicha, 

bien es cierto que, en determinados puntos, las fibras 

conectivas y elásticas de  la  lámina propia se mezclan 

con  el  tejido  conjuntivo  de  la  capa  muscular 

subyacente.  Este  hecho  ha  impulsado  a  algunos 

autores a denominar a esta zona externa de la lámina 

propia como submucosa
70
. 

A  continuación de  la  capa mucosa,  se dispone una 

capa bien desarrollada de músculo  liso,  formada por 

haces  anastomosados  de  fibras  musculares  de 

orientación variable y que aportan a la pared ureteral 

un grosor creciente a medida que se desciende por el 

sistema urinario
69
.  

De  este  modo,  en  los  dos  tercios  proximales  del 

sistema  colector  superior,  la  capa muscular muestra 

un patrón general de organización, caracterizado por 

un estrato interno de fibras musculares longitudinales 

y un estrato externo de fibras circulares, más vigoroso 

que  el  anterior
56.  Estos  estratos  intercambian 

fascículos musculares que se orientan oblicuamente a 

lo  largo de  todo  su  recorrido.  En  el  tercio distal del 

uréter, además de  los estratos descritos,  se dispone 

un  tercer estrato externo de  fibras  longitudinales. El 

intercambio de  fascículos musculares a este nivel es 

mucho  más  intenso,  llegando  incluso  a  formar 

trayectos espirales. A diferencia de esto, en roedores 

la  orientación  de  las  fibras  musculares  es 

preferentemente longitudinal
83
. 

Independientemente  del  segmento  del  sistema 

colector  superior  referido,  los  estratos  de  la  capa 

muscular  no  muestran  verdaderos  planos  de 

separación  entre  ellos  y  las  estructuras  vasculares  y 

nerviosas  de  la  pared  ureteral  discurren  entre  las 

fibras musculares por un  estrecho  tabique de  tejido 

conectivo
56,70

. 

Desde el punto de vista morfológico y  funcional es 

posible  diferenciar  dos  tipos  celulares  en  la  capa 

muscular  del  sistema  colector  superior:  las  células 

musculares  lisas  típicas y  las células musculares  lisas 

atípicas
84
. 

Las  células  musculares  lisas  típicas  son  células 

alargadas  con  forma de huso,  caracterizadas por un 

gran  núcleo  de  forma  oval  y  un  citoplasma 

fuertemente teñido para α‐actina, debido a que está 

formado  en  más  de  un  60%  por  filamentos 

contráctiles. Estas células se encuentran rodeadas por 

una  membrana  basal,  exceptuando  la  zona  de 

contacto con otras células adyacentes y  se disponen 

formando  haces  de  células musculares  de  densidad 

discreta,  rodeadas  por  una  fina  capa  de  tejido 

conectivo y haces nerviosos. A diferencia de éstas, las 

células musculares  lisas  atípicas  se  caracterizan  por 

poseer un núcleo pequeño y un escaso contenido de 

filamentos  contráctiles  en  comparación  a  las 

anteriores. Se disponen formando una red abierta, de 

densidad mucho más  laxa que  las células musculares 

lisas típicas
85‐89

.  



Vía Urinaria 

 

•	22 •	

Finalmente,  estas  células  de  músculo  liso 

denominadas atípicas,  se diferencian  también de  las 

típicas  por  la  ausencia  de  tinción  frente  a  la 

colinesterasa
89
. 

La distribución de las células musculares lisas típicas 

y  atípicas  difiere  entre  especies  de  acuerdo  a  su 

estructura renal. De esta manera, en las especies con 

riñones multipapilares,  la  capa muscular  que  rodea 

los cálices renales menores está formada únicamente 

por células musculares lisas atípicas. Desde los cálices 

renales  menores  hasta  la  unión  pielocalicial  se 

constata  un  incremento  gradual  del  grosor  de  la 

pared  del  sistema  colector,  determinado  en  gran 

medida,  por  la  cantidad  creciente  de  células 

musculares  lisas  típicas; de  forma que en  los  cálices 

renales  menores,  pelvis  renal  y  uréter,  no  se 

muestran  células  de  tipo  atípico.  Por  su  parte,  las 

especies  con  riñón  unipapilar  poseen  una  ratio  de 

células musculares  lisas  típicas  y  atípicas  que  oscila 

entre 90:10 y 78:22 en  la  región más proximal de  la 

pelvis  renal; mientras  que  en  la UPU  y  uréter,  esta 

ratio  puede  variar  entre  97,5:2,5  y  99,7:0,380‐81. 

Igualmente,  se  han  evidenciado  regiones  donde  se 

establecen  relaciones  intercelulares entre  las  células 

musculares  lisas  típicas  con  sus  semejantes 

adyacentes,  con  las  atípicas  contiguas  y  de  estas 

últimas  entre  sí,  favoreciendo  de  este  modo,  la 

propagación del  impulso eléctrico a  lo  largo de  todo 

el sistema colector superior80‐81,84. 

La  pared  del  sistema  colector  superior  queda 

revestida externamente por una  capa adventicia, de 

naturaleza  fibrosa  y  compuesta por  tejido  conectivo 

laxo,  que  se  extiende  desde  la  pelvis  renal  hasta  la 

vejiga de  la orina, de modo que ejerce  la  función de 

sujeción  del  tracto  urinario  al  peritoneo  parietal 

posterior,  principalmente  en  el  segmento 

abdominal
56
.  Igualmente,  a  través  de  esta  capa 

discurren  vasos  sanguíneos,  pequeños  nervios  y 

ganglios linfáticos que asisten al tracto urinario a este 

nivel
70
. 

1.1.4. Vascularización. 

La  vascularización  del  sistema  colector  superior 

es  variable  y  asimétrica.  Por  lo  general,  el  sistema 

pielocalicial  y  uréter  proximal  reciben  ramas 

arteriales  uretéricas  (Rr.  ureterici),  que  pueden 

provenir directamente de  la  arteria  renal; o bien de 

alguna de las arterias segmentarias (A. segmenti). Por 

su  parte,  el  segmento  distal  del  uréter  recibe  una 

rama ureteral de la arteria vesical inferior (A. vesicalis 

inferior)57,69‐70.  

Junto a estos troncos principales, a lo largo de todo 

su  recorrido, el uréter  recibe el aporte sanguíneo de 

numerosas ramas ureterales adicionales, procedentes 

de  estructuras  adyacentes,  principalmente  de  la 

arteria  aorta  abdominal,  la  arteria  testicular  (A. 

testicularis)  o  arteria  ovárica  (A.  ovarica),  la  arteria 

iliaca común (A. iliaca communis) y las arterias iliacas 

interna (A.  iliaca  interna) y externa (A.  iliaca externa) 

o algunas de sus ramas. Estas arterias forman una red 

anastomótica que  se dispone  longitudinalmente a  lo 

largo  de  la  capa  adventicia  ureteral,  lo  que  permite 

que  el  uréter  pueda  ser  movilizado  por  el 

retroperitoneo,  sin  que  exista  compromiso  vascular, 

siempre que la capa adventicia permanezca intacta
70
.  

Las  venas  ureterales  siguen  el  recorrido  de  las 

arterias; pero  en  sentido opuesto, para desembocar 

en la vena renal, la vena cava inferior y sus tributarias 

y en los plexos venosos endopélvicos
57,69‐70

. 

Del  mismo  modo,  los  vasos  linfáticos  siguen  el 

recorrido de  las arterias que nutren al uréter, por  lo 

tanto,  el  drenaje  se  efectúa  en  diferentes  nódulos 

linfáticos, en  función del segmento ureteral referido. 

Así,  el  sistema  pielocalicial  y  los  segmentos  más 

proximales  del  uréter  comparten  los  nódulos 

linfáticos  y  parte  de  los  conductos  del  riñón 

ipsilateral. En el lado izquierdo, el drenaje linfático se 

efectúa  principalmente  en  los  nódulos  lumbares 

izquierdos  (Nodi  lumbales  sinistri),  incluyendo  los 

nódulos aórticos  laterales  (Nodi aortici  laterales),  los 
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nódulos  preaórticos  (Nodi  preaortici)  y  los  nódulos 

retroaórticos  o  postaórticos  (Nodi  retroaortici;  Nodi 

postaortici). Por el lado derecho, el drenaje se realiza 

fundamentalmente en los nódulos lumbares derechos 

(Nodi lumbales dextri), concretamente en los nódulos 

laterales de  la  cava  (Nodi cavales  laterales), nódulos 

precava  (Nodi  precavales)  y  los  nódulos  postcava 

(Nodi  postcavales).  En  el  abdomen,  los  nódulos 

lumbares  izquierdos  y  derechos,  representan  el 

drenaje  principal  del  uréter  izquierdo  y  derecho, 

respectivamente.  El  segmento  distal  del  uréter  está 

drenado  por  escasos  vasos  linfáticos,  que 

desembocan  directamente  en  los  nódulos  linfáticos 

iliacos  internos  (Nodi  iliaci  interni); o bien  se unen a 

los  conductos  vesicales  procedentes  del  trígono 

vesical que drenan en  los grupos  iliacos común (Nodi 

iliaci comunes) e interno
69‐70

. 

1.1.5.  Inervación. 

Aunque  la  función  de  la  inervación  ureteral  no  se 

conoce  con  exactitud,  los uréteres  cuentan  con una 

profusa  inervación.  El  plexo  uretérico  (Plexus 

uretericus) se distribuye a  lo  largo de  todo el uréter, 

formado  por  fibras  procedentes  de  los  plexos  renal 

(Plexus  renalis)  y  aórtico  abdominal  (Plexus  aorticus 

abdominalis)  y  de  los  ganglios  aorticorrenales 

(Ganglia aortorenalia). Asimismo,  el  tercio distal del 

uréter,  puede  recibir  fibras  procedentes  del  plexo 

hipogástrico  inferior  (Plexus  hypogasticus  inferior)  y 

del  nervio  hipogástrico  (N.  hypogastricus),  que 

forman una o dos asas alrededor de  la parte  inferior 

del uréter
69‐70

.  

La  inervación  somática  es  la  responsable  de  la 

percepción del dolor en el sistema colector superior. 

Diferentes  agresiones  como  la  distensión  o  la 

irritación urotelial pueden estimular los nociceptores. 

Estas  señales  se  transmiten  a  través  del  sistema 

nervioso  simpático  y  pueden  ocasionar  un  dolor 

“referido” a  las vísceras que comparten  la  región de 

distribución  de  la  inervación  simpática  del  uréter  y 

riñón, 8ª vértebra torácica ‐ 2ª lumbar
69‐70

. 

1.2. Vía urinaria inferior. 

Vejiga de la orina. 

La  vejiga  de  la  orina  es  un  órgano  con  una  gran 

capacidad  de  distensión  que  actúa  como  reservorio 

de  la orina que recoge del sistema colector superior, 

hasta  el  momento  de  la  micción.  Se  trata  de  un 

órgano  hueco,  de  naturaleza  elastomuscular,  que 

cuando  está  repleto  adquiere  forma  globosa,  en 

cambio,  cuando  se  vacía  se  repliega  sobre  sí 

misma
56,58

.  En  la  sp.  humana,  el  volumen  capaz  de 

motivar el deseo de orinar oscila en torno a los 300 y 

350 ml; aunque  su capacidad puede  superar  los 500 

ml
90
.  En  la  sp.  porcina,  la  vejiga  de  la  orina  es 

proporcionalmente más  grande  y  distensible  que  la 

de  la  sp.  humana  y  puede  albergar  volúmenes 

superiores a 1 litro en el animal sano
68. 

La  vejiga  de  orina,  cuando  está  repleta,  adquiere 

forma  de  tetraedro  y  queda  definida  por  una 

superficie superior, denominada ápice o vértice de  la 

vejiga  (Apex  vesicae;  Vertex  vesicae),  a  partir  de  la 

cual  se  extiende  el  cuerpo  vesical  (Corpus  vesicae), 

conformado por dos superficies  inferolaterales y otra 

posterolateral, que  representa  la base o  fondo de  la 

vejiga de  la orina  (Fundus vesicae), donde  se origina 

en  su  posición  más  distal  el  cuello  vesical  (Cervix 

vesicae)
57,91.  Internamente,  la  vejiga  de  la  orina 

queda caracterizada por la presencia, a nivel del ápice 

vesical,  de  la  cicatriz  del  uraco  y  en  la  región  del 

cuello  vesical  encontramos  el  trígono  vesical, 

conformado por  la desembocadura de  los uréteres y 

la salida de la uretra (Urethra)
70. 

1.2.1. Situación y relaciones anatómicas. 

La  vejiga  de  la  orina  se  sitúa  en  posición 

retroperitoneal;  por  detrás  de  la  sínfisis  del  pubis 

(Symphysis pubica) en  la pelvis menor  (Pelvis minor), 

de manera que queda apoyada en el  suelo perineal, 

delante  del  recto  (Rectum)  y  de  las  vesículas 

seminales (Vesicula seminalis) en el género masculino 

y del eje histerovaginal en el  femenino. A diferencia 
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de esto, en la sp. porcina, la vejiga de la orina se sitúa 

en la cavidad abdominal, siendo parte de la región del 

cuello  vesical,  debido  a  su  gran  longitud,  la  única 

porción  que  permanece  alojada  en  la  cavidad 

pelviana
68. 

La vejiga de la orina puede permanecer en la citada 

posición  gracias  a  la  sujeción  que  le  aportan  el 

peritoneo (Peritoneum), las estructuras adyacentes, la 

grasa  perivesical  y  los  tractos  fibrosos  y  fascículos 

musculares que la fijan a los órganos vecinos
70,91

.  

El  peritoneo  recubre  la  vejiga  de  la  orina  por  su 

superficie  superior,  denominándose  fascia  pelviana 

visceral (Fascia pelvis viscerales). En su cara anterior, 

el peritoneo  supone  la  separación de  la  vejiga de  la 

orina con la cavidad abdominal. No obstante, se trata 

de  una  fijación  suave,  que  permite  que  durante  la 

fase  de  llenado  vesical,  la  vejiga  de  la  orina  se 

proyecte hacia la cavidad abdominal, pudiendo llegar 

a  situarse  debajo  de  la  cicatriz  umbilical 

(Umbilicus)
70,91

.  

Por  la  cara  posterior,  en  el  género  femenino,  el 

peritoneo  conforma  el  tabique  vesicovaginal,  que 

separa  los  órganos  que  llevan  su  nombre.  En  el 

género masculino,  este  área  se  corresponde    con  la 

localización de las vesículas seminales y la ampolla del 

conducto  deferente  (Ampulla  ductus  deferens), 

estructuras que quedan separadas, junto con la vejiga 

de  la  orina,  del  recto,  mediante  una  flexión  del 

peritoneo, que recibe el nombre de fascia rectovesical 

de Denonvilliers (Septum rectovesicale). Esta fascia se 

continúa por detrás de  la próstata  (Prostata), por  lo 

que  también  se  le  denomina  fascia  rectoprostática 

(Fascia rectoprostatica). Posteriormente, el peritoneo 

desciende  entre  los  dos  conductos  deferentes  y  se 

refleja sobre el recto, dando lugar a un fondo de saco 

ciego,  que  se  conoce  como  receso  o  fosa 

rectovesical
57,70,91

. 

Además,  como  el  peritoneo  se  desliza  desde  la 

vejiga de  la orina hacia ambos  lados del recto, forma 

dos tabiques o pliegues sacrogenitales, que contienen 

las  porciones  terminales  de  los  uréteres.  La  pared 

abdominal  anterior  y  la  sínfisis  púbica  están 

separadas de  la  vejiga de  la orina por  el  espacio de 

Retzius,  que  contiene  estructuras  vasculares  y 

nerviosas
58,70,91

. 

Los  ligamentos  de  la  vejiga  de  la  orina  y  de  otros 

órganos pélvicos son estructuras fibrosas que pueden 

contener  vasos  sanguíneos,  nervios  y  en  ocasiones, 

fibras  musculares;  hecho  que  los  diferencia  de  las 

fascias  y  pliegues  peritoneales  descritos 

previamente
70
. 

En  situación  anterior,  el  primer  ligamento  que 

aparece  es  el  ligamento  umbilical  medio  (Lig. 

umbilicale  medianum),  que  se  extiende  desde  el 

vértice vesical, como una formación sólida y delgada, 

que continua ascendiendo hasta  la  línea media de  la 

pared  abdominal.  Esta  estructura  representa  un 

vestigio  del  uraco  y  raramente  persiste  con  una  luz 

residual
58,70,91

. 

La cara anteroinferior de la vejiga de la orina se une 

al  pubis  (Pubis)  por  dos  ligamentos,  que  revisten  la 

pared  pelviana  anterior  y  el  suelo  pélvico.  En  el 

género masculino,  reciben  el nombre de  ligamentos 

puboprostáticos  mediales  (Lig.  mediale 

puboprostaticum);  mientras  que  en  el  género 

femenino se conocen como ligamentos pubovesicales 

anteriores (Lig. mediale pubovesicale)
58,70,91

. 

Por  el borde  lateroinferior  de  la  vejiga de  la orina 

discurre  el  ligamento  puboprostático  lateral  (Lig. 

laterale  puboprostaticum)  en  el  género masculino  o 

ligamento pubovesical lateral en el femenino. Se trata 

de una estructura formada por la prolongación de las 

fascias  vesical  y  prostática,  que  envuelve  las 

estructuras  vasculares  y  nerviosas  del  órgano. 

Lateralmente,  este  ligamento  une  la  fascia  pelviana 

con la cara superior de la fascia del músculo elevador 

del  ano  (M.  levator  ani),  conformando  el  arco 

tendinoso de la fascia pélvica (Arcus tendineus fasciae 

pelvis)
58,70,91

. 
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1.2.2. Anatomía microscópica. 

La estructura histológica de la vejiga de la orina está 

conformada  por  las  capas mucosa  (Tunica mucosa), 

submucosa  (Tela  submucosa),  muscular  (Tunica 

muscularis) y serosa (Tunica serosa)
56
.  

La capa mucosa  representa una continuación de  la 

ureteral en sentido craneal y de  la uretra en sentido 

caudal.  La  mucosa  vesical  es  de  color  rosa  y  está 

conformada  por  un  epitelio  de  transición,  revestido 

por  una  lámina  propia  muy  laxa,  que  permite  la 

distensión del órgano repleto de orina y la formación 

de  los pliegues mucosos característicos en estado de 

vacuidad
91
.  

A  continuación,  se  dispone  la  capa  submucosa 

evidente,  a  diferencia  del  uréter.  Está  formada  por 

tejido  conectivo  laxo  rico  en  fibras  elásticas,  vasos 

sanguíneos y nervios
58,70

.  

La  túnica  muscular  está  integrada  por  potentes 

fascículos  musculares  lisos  que  se  sitúan  en  tres 

estratos,  de  los  cuales  el  externo  y  el  interno  son 

preferentemente  longitudinales,  siendo  el  estrato 

intermedio de disposición circular. Existen frecuentes 

intercambios  de  fibras  en  trayectos  espiroideos  de 

una a otra subcapa, determinando en su conjunto  la 

unidad de acción del músculo detrusor  (M. detrusor 

vesicae).  En  la  zona  del  trígono  vesical  existe  una 

condensación de  los  fascículos musculares  vesicales, 

de  forma que  la musculatura de  la vejiga de  la orina 

se  solapa  con  la musculatura ureteral,  conformando 

los  músculos  del  trígono  vesical,  que  cierran 

activamente  la desembocadura de  los uréteres antes 

de  la micción, evitando así, el  reflujo vesicoureteral. 

Concretamente,  el  músculo  superficial  del  trígono 

vesical  representa  la continuación de  la musculatura 

longitudinal interna del uréter. Los músculos derecho 

e izquierdo conforman en el trígono vesical una placa 

triangular,  cuyo  vértice  se  continúa  en  la  pared 

posterior  de  la  uretra,  que  en  el  género masculino, 

llega  hasta  los  colículos  seminales.  Por  su  parte,  el 

músculo  profundo  del  trígono  vesical  es  una 

prolongación  de  la musculatura  longitudinal  externa 

del  uréter,  que  situado  por  debajo  del  músculo 

superficial,  se  adhiere  firmemente  al  músculo 

detrusor de la vejiga de la orina
56,70

. 

La  serosa  peritoneal  recubre  la  vejiga  urinaria  tan 

sólo  en  la  cúpula  y  una  porción  de  las  paredes 

laterales,  quedando  revestido  el  resto,  por  una 

adventicia  constituida por  tejido  conectivo  laxo, que 

dando  paso  a  los  vasos  sanguíneos  y  nervios,  la 

conecta con los órganos vecinos
56,70

. 

1.2.3. Vascularización.  

La  irrigación de  la vejiga de  la orina parte desde 

el  tronco anterior de  la arteria  iliaca  interna  (Arteria 

iliaca  interna),  a  través  de  las  arterias  vesicales 

superior e inferior (Arteria vesicalis superior et Arteria 

vesicalis  inferior),  aunque  cualquiera  de  las  arterias 

procedentes de la arteria iliaca interna, pueden emitir 

ramas  adicionales  hacia  la  vejiga  de  la  orina,  que 

completan  el  aporte  sanguíneo  del  órgano, 

principalmente  la  arteria  obturatriz  (A.  obturatoria), 

la arteria  rectal media  (A.  rectalis media) y  la arteria 

uterina  (A.  uterina),  ésta  última  en  el  género 

femenino56,58.  Por  su  parte,  la  arteria  umbilical  (A. 

umbilicalis), derivada de la primera rama inferior de la 

arteria  iliaca  interna,  se  oblitera  habitualmente 

después  del  nacimiento  a  partir  del  origen  de  las 

primeras  arterias  vesicales,  por  lo  que  en  la mayor 

parte  de  los  individuos,  aporta  una  escasa  o  nula 

cantidad de sangre58.  

Las  venas  que  parten  de  la  vejiga  de  la  orina 

convergen en el plexo venoso vesical  (Plexus venous 

vesical), situado en el  fondo de  la vejiga de  la orina, 

que se anastomosa con el plexo venoso prostático en 

el  varón  (Plexus  venous  prostaticus)  y  el  plexo 

venosos vaginal (Plexus venous vaginalis) en la mujer, 

que finalmente drenan en la vena iliaca interna (Vena 

iliaca interna)
58,70

.  

La  vejiga  de  la  orina  pertenece  al  territorio 

tributario  de  los  nódulos  linfáticos  pélvicos  (Nodi 
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lymphoidei  pelvis)
58,70

.  Los  nodulillos  linfáticos 

(Noduli  lymphoidei),  situados  a  nivel  de  la  lámina 

propia  y  la  túnica muscular de  la  vejiga de  la orina, 

drenan  a  los  conductos  situados  en  la  superficie 

vesical,  que  discurren  junto  a  los  vasos  sanguíneos 

superficiales  dentro  de  la  fina  fascia  visceral  del 

órgano.  Igualmente  es  posible  encontrar  pequeños 

nodulillos  linfáticos paravesicales a  lo  largo de  todos 

los  conductos  superficiales. De este modo,  la mayor 

parte del drenaje  linfático se efectúa a  través de  los 

nódulos  iliacos  externos  (Nodi  iliaci  externi);  no 

obstante, parte del drenaje  lateral  y  anterior puede 

derivar en  los nódulos  iliacos  internos, mientras que 

las  regiones  del  fondo  de  la  vejiga  de  la  orina  y  el 

trígono  vesical  pueden  drenar  en  los  grupos  iliacos 

común e interno
58,70

. 

1.2.4. Inervación. 

 La  inervación  de  la  vejiga  de  la  orina  es 

autónoma  y  está  constituida  por  un  componente 

simpático y un componente parasimpático56,58,70. 

Las  fibras  preganglionares  simpáticas  discurren, 

principalmente,  a  través  de  los  plexos  hipogástricos 

superior e  inferior  (Plexus hypogastricus  superior; N. 

presacralis  et  Plexus  hypogastricus  inferior;  Plexus 

pelvicus),  provenientes  de  los  segmentos  lumbares 

superiores  (Segmenta  lumbalia)  y  ocasionalmente, 

también  del  último  segmento  torácico  (Segmenta 

thoracica) de  la médula espinal  (Medulla spinalis). El 

lugar de sinapsis de las fibras preganglionares con las 

neuronas  ganglionares,  donde  nacen  las  fibras 

postganglionares,  no  ha  sido  determinado  con 

exactitud,  aunque  las  tres  posibles  estructuras 

descritas  son  el  ganglio  mesentérico  inferior 

(Ganglion  mesentericum  inferior),  los  ganglios 

pélvicos  del  plexo  hipogástrico  inferior  (Ganglia 

pélvica)  y  los  ganglios  situados  cerca o dentro de  la 

pared vesical
56,58,70

. 

 

Por  su  parte,  la  inervación  parasimpática  procede 

de  las  células  preganglionares  localizadas  entre  los 

segmentos  sacros  II  y  IV  de  la  médula  espinal 

(Segmenta  sacralia  [II‐IV]),  que  discurren  en  gran 

medida,  a  través  de  los  nervios  pélvico‐esplácnicos 

(Nn.  Spanchnici  pelvici),  hasta  alcanzar  las  neuronas 

ganglionares, que en este caso se sitúan próximas a la 

pared de la vejiga de la orina
56,58,70

. 

Las  fibras  postganglionares,  simpáticas  y 

parasimpáticas,  conforman  el  plexo  vesical  (Plexus 

vesicalis), que accede a la vejiga de la orina por ambas 

paredes  laterales  órgano,  penetrando  en  la  pared 

vesical  principalmente  a  lo  largo  de  los  vasos 

sanguíneos.  Las  fibras  del  plexo  vesical  se  dividen  y 

subdividen  formando  una malla  intramural  o  plexo 

vesical  intrínseco,  que  se  distribuye  por  todo  el 

órgano,  pero  que  adquiere mayor  concentración  de 

tejido  nervioso  en  la  región  del  trígono  vesical  y 

menor en el fondo de la vejiga de la orina
56,58,70

.  

Las fibras aferentes siguen trayectos similares; pero 

en direcciones opuestas; tanto es así, que en algunos 

impulsos  vesicales  sensitivos  penetran  en  la médula 

espinal  a  través  de  las  raíces  nerviosas  dorsales  del 

segmento  lumbar  superior  (Segmenta  lumbaria).  En 

otras  ocasiones,  los  impulsos  nerviosos  procedentes 

de  la vejiga de  la orina acceden a  la médula espinal 

junto los impulsos recogidos del uréter distal, a través 

de  los  nervios  pélvico  esplácnicos  y  las  raíces 

nerviosas  dorsales  de  los  segmentos  sacros  del  II  al 

IV
56,58,70

.  

Uretra. 

La orina es evacuada desde  la vejiga de  la orina, al 

último  segmento  del  sistema  colector  inferior,  la 

uretra. La uretra es un conducto de  forma  tubular y 

composición  preferentemente  muscular.  Existen 

importantes  diferencias  en  su  forma  y  disposición 

inter‐específicas  e  inter‐sexuales,  debido  a  que  la 

uretra está  íntimamente relacionada con  los órganos 

reproductores
57
. 
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 Uretra femenina. 

Independientemente  de  la  especie  referida,  la 

uretra  femenina  (Urethra  femina)  se  caracteriza por 

ser más  corta y  relativamente  recta en comparación 

con  la  del  género  masculino.  La  longitud  total  del 

órgano oscila de 3 a 5 cm en la mujer, de 3 a 8 cm en 

las  sp.  canina  y  porcina, mientras  que  en  el  vacuno 

puede llegar a medir hasta 12 cm
57,66

. 

La  uretra  comienza  en  el  orificio  uretral  interno 

(Ostium urethrae internum), que representa el vértice 

del  trígono vesical. A continuación  la uretra describe 

una  corta  porción  intramural,  que  discurre  por  el 

espesor  de  la  pared  vesical. Una  vez  superado  este 

segmento, la orina continua su recorrido descendente 

hasta el extremo distal del órgano, representado por 

el  orificio  externo  de  la  uretra  (Ostium  urethrae 

externum).  En  la  sp.  porcina  y  los  pequeños 

rumiantes,  este  orificio  conforma  una  dilatación 

sacular  característica,  denominada  divertículo 

suburetral  (Diverticulum  suburethrale),  que  puede 

llegar a medir de 1 a 2 cm
57,66

. 

La  nomenclatura  anatómica  no  reconoce  una 

segmentación  de  la  uretra  femenina, más  allá  de  la 

porción  intramural.  No  obstante,  con  un  objetivo 

meramente descriptivo,  la uretra se puede dividir en 

dos segmentos:  la porción pelviana, que se refiere al 

tramo que discurre por la cavidad del mismo nombre, 

y  la  porción  perineal,  que  comprende  el  trayecto 

uretral  desde  la  cavidad  pelviana,  hasta  su 

desembocadura
67,70

. 

La  luz  de  la  uretra  femenina  queda  caracterizada 

por diferentes estructuras anatómicas. De este modo, 

en su pared posterior, un pliegue longitudinal recorre 

el  órgano  en  toda  su  trayectoria,  la  cresta  uretral 

(Crista  urethralis).  Además,  a  lo  largo  de  todo  su 

recorrido, pero especialmente en la porción perineal, 

la uretra se encuentra perforada por los conductos de 

las  glándulas  periuretrales  (Ductus  paraurethrales; 

Glandulae  urethrales),  que  al  desembocar  en  la  luz 

uretral, dejan unas pequeñas improntas denominadas 

lagunas de la uretra (Lacunae urethrales)
57,66,91

.  

 Uretra masculina. 

La uretra masculina  (Urethra masculina) posee una 

longitud  mayor  que  la  femenina  y  no  presenta  un 

trayecto  recto,  sino  que  describe  varias  curvaturas, 

que  difieren  en  función  de  la  especie 

considerada
56,66

. 

De  modo  general,  la  nomenclatura  anatómica 

reconoce cuatro porciones en  la uretra masculina:  la 

porción intramural o preprostática (Pars intramuralis; 

Pars  preprostatica),  la  porción  prostática  (Pars 

prostatica),  la  porción  intermedia  o  membranosa 

(Pars  intermedia;  Pars  membranacea)  y  la  porción 

esponjosa (Pars esponjosa)
58,70

. 

La  porción  intramural  o  preprostática  corresponde 

al  segmento  homónimo  de  la  uretra  femenina  y,  al 

igual que en este género, discurre por el espesor de la 

pared vesical, desde el orificio interno de la uretra. A 

continuación,  la  uretra  describe  un  pequeño  ángulo 

de  unos  35º  en  sentido  anterior,  al  acceder  a  la 

próstata,  glándula  que  atraviesa,  definiendo  la 

porción  prostática  de  la  uretra.  La  zona  de 

intersección  entre  ambos  segmentos  uretrales 

corresponde  al  esfínter  uretral  interno,  de  control 

involuntario
91
. 

La  luz  uretral  de  las  porciones  preprostática  y 

prostática  queda  caracterizada,  en  su  línea  media 

posterior,  por  la  cresta  uretral.  En  la  porción 

prostática,  la cresta uretral posee una protuberancia 

denominada  colículo  seminal  o  verumontanum 

(Colliculus seminalis), que determina la subdivisión de 

la  uretra  prostática  en  dos  segmentos:  la  porción 

proximal  (Pars  proximalis)  y  la  porción  distal  (Pars 

distalis). En el vértice del colículo seminal se proyecta 

el utrículo prostático (Utriculus prostaticus), un fondo 

de saco ciego, de aproximadamente 1 cm de longitud, 

que queda como vestigio de los conductos de Müller. 

Asimismo, el colículo seminal representa  la región de 
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la  desembocadura  de  los  conductos  eyaculadores 

(Ductus ejeculatorius) y determina  la región del seno 

prostático  (Sinus  prostaticus),  canal  que  rodea  el 

veromontanum,  donde  desembocan  los  conductillos 

prostáticos  (Ductili  prostatici).  La  cresta  uretral 

continúa por  la porción distal de  la uretra prostática, 

hasta que desaparece en  la porción membranosa de 

la uretra
57,91

. 

La porción membranosa o intermedia de la uretra se 

extiende, por  lo  tanto, desde  el  ápex de  la próstata 

(Apex  prostatae),  hasta  la  membrana  perineal 

(Membrana perinei), trayecto que puede medir entre 

1 y 5 cm en la sp. humana. Esta región se corresponde 

con  el  esfínter  estriado  externo,  que  se  caracteriza 

por  su  forma en  anillo de  sello,  ancho en  su base  y 

estrecho  a  su  paso  a  través  del  hiato  urogenital, 

determinando  así,  un  segmento  de  estenosis 

fisiológica en la uretra91. 

Finalmente,  la  porción  esponjosa  de  la  uretra 

representa el último segmento del órgano, donde se 

proyecta  desde  la  porción  membranosa  hasta  el 

orificio  uretral  externo,  por  el  centro  del  cuerpo 

esponjoso del pene  (Corpus  spongiosum penis). Esta 

porción comúnmente se divide en dos segmentos, no 

reconocidos por la nomenclatura anatómica: la uretra 

bulbar  y  la  uretra  peneana.  La  uretra  bulbar 

representa  la  región  más  próxima  a  la  uretra 

membranosa, que atraviesa el bulbo del pene (Bulbus 

penis),  describiendo  una  marcada  curvatura  a  este 

nivel.  En  la  luz  uretral  se  pueden  apreciar  las 

desembocaduras de las glándulas bulbouretrales o de 

Cowper (Glandula bulbourethralis). Por su parte, la luz 

de  la uretra peneana  recoge por su cara posterior  la 

desembocadura  de  las  glándulas  uretrales,  que 

determinan numerosas improntas que, al igual que en 

la  uretra  femenina,  reciben  el  nombre  de  lagunas 

uretrales.  En  el  extremo  distal,  la  uretra  peneana 

presenta una dilatación  fusiforme, denominada  fosa 

navicular  (Fossa  navicularis  urethrae)  de  la  uretra, 

que da paso  al orificio uretral  externo, de diámetro 

más reducido
56,91

. 

Existen  importantes  diferencias  en  la  uretra 

masculina entre  las diferentes especies de acuerdo a 

las características del pene. De este modo, cuando el 

pene del hombre se encuentra en estado de reposo, 

la  uretra  adopta  forma  de  S  con  dos  curvaturas:  la 

pubiana  o  cóncava  y  la membranosa  o  convexa.  La 

primera de las curvaturas es fácilmente deformable si 

se  tracciona del pene, por  lo que  la uretra adquiere 

un  trayecto  más  rectilíneo  que  facilita  el  acceso 

retrógrado al tracto urinario
56,91

. 

En  la sp. porcina,  la uretra del macho describe una 

marcada flexura sigmoidea (Flexura sigmoidea penis), 

compuesta por dos curvas que discurren en sentidos 

opuestos.  Debido  a  la  naturaleza  fibroelástica  del 

pene en  los  suidos,  resulta  imposible  la  rectificación 

de  las citadas curvaturas y con ello,  la cateterización 

retrógrada
57,68

.  Los  carnívoros  por  su  parte,  se 

caracterizan por poseer un hueso peneano (Os penis), 

que  aporta  rigidez  al  pene  incluso  en  estado  de 

reposo. De  igual modo, en  la sp. canina,  la uretra del 

macho también describe una curvatura, denominada 

flexura peneana, que limita el abordaje transuretral al 

empleo  de  equipamiento  flexible
67,92

.  En  los 

pequeños  rumiantes,  la  uretra  se  proyecta más  allá 

del  extremo  del  pene,  formando  el  denominado 

proceso uretral (Procesus urethrae)
57‐58

. 

1.2.5. Situación y relaciones anatómicas. 

El grado de  repleción vesical, determina  la  relación 

del orificio interno de la uretra con las estructuras del 

cuello  vesical. De este modo,  cuando  la  vejiga de  la 

orina se encuentra  repleta, el orificio  interno uretral 

en  repleción  (Ostium  urethrae  internum  accipiens), 

forma  con  las  estructuras  adyacentes  una  lámina 

plana  y  la  uretra  se  alarga;  mientras  que  tras  la 

micción, el suelo pélvico se relaja, la vejiga de la orina 

desciende  en  la  pelvis  menor  y  el  orificio  uretral 

interno  en  depleción  (Ostium  urethrae  internum 

accipiens)  queda  embebido  en  el  cuello  vesical, 

acortándose la longitud de la uretra
56,91

. 



Revisión Bibliográfica 

 

•	29 • 

En  el  género  femenino,  la  porción  pelviana  de  la 

uretra  se  halla  situada  por  detrás  de  la  sínfisis  del 

pubis  (Synphisis  pubica).  Durante  su  transcurso 

descendente,  las  estructuras  musculares  y 

aponeuróticas  que  conforman  el  suelo  pélvico, 

principalmente  los músculos  elevadores  del  ano  (M 

elevator  ani),  los  músculos  pubococcígeos  (M. 

pubococcygeus)  y  el  arco  tendinoso  del  músculo 

elevador  del  ano  (Arcus  tendineus musculi  levatoris 

ani),  ofrecen  soporte  y  fijación  a  la  uretra,  hasta 

alcanzar  el hiato urogenital  (Hiatus urogenitalis)56,91. 

En  la proximidades del vestíbulo vaginal  (Vestibulum 

vaginae),  las  fibras musculares estriadas del músculo 

esfínter  externo  de  la  uretra,  rodean  de  manera 

conjunta  la uretra  y  la  vagina  (Vagina),  formando  el 

esfínter  uretrovaginal.  La  contracción  de  este  grupo 

muscular,  junto  con  el músculo  bulboesponjoso  (M. 

bulbospongiosus),  actúan  como  refuerzo  del  hiato 

urogenital.  A  este  nivel,  la  uretra  se  encuentra 

suspendida  por  el  ligamento  suspensorio  del  clítoris 

(Ligamentum  suspensorium  clitoridis)  y  por  la  fascia 

endopélvica, que  intercambian  fibras,  formando una 

estructura a modo de cabestrillo que fija la uretra. En 

las proximidades del orificio uretral externo, la uretra 

se sitúa por delante de la pared vaginal ventral (Paries 

ventralis), y entre  los pliegues de  los  labios menores 

de la vulva (Labium minus pudendi) a una distancia de 

2 a 3 cm de la fosa clitoriana (Fossa clitoridis) en la sp. 

humana. El orificio uretral externo representa, por  lo 

tanto,  la  zona de unión  entre  el  tracto urinario  y  el 

reproductor  y  delimita  la  intersección  entre  el 

vestíbulo vaginal y la vagina
67,92

.  

En el género masculino,  la porción prostática de  la 

uretra  discurre  por  el  interior  de  la  glándula  del 

mismo nombre, próxima a  su cara anterior. Una vez 

superada  la  región  prostática,  el  mecanismo 

suspensorio de  la porción membranosa de  la uretra 

es  similar al descrito para  la uretra  femenina a este 

nivel. Se trata de una estructura de soporte, de tejido 

conectivo, formada fundamentalmente por fibras que 

parten  desde  el  ligamento  puboprostático  (Lig. 

puboprostaticum)  y  el  ligamento  suspensorio  del 

pene (Lig. suspensorium penis). La porción esponjosa 

de la uretra cursa por el centro del cuerpo esponjoso 

del  pene,  formando  un  tejido  eréctil  único,  que  se 

haya  rodeado  de  una  cápsula  fibrosa,  la  túnica 

albugínea  del  cuerpo  esponjoso  (Tunica  albuginea 

corporis spongiosi)56,67,92.  

1.2.6. Anatomía microscópica. 

La  uretra  posee  un  patrón  uniforme  en  ambos 

géneros; aunque con diferencias puntuales,  según el 

segmento  considerado.  De modo  general,  se  puede 

decir que la uretra está integrada por tres capas: capa 

mucosa  (Tunica  mucosa),  capa  esponjosa  o 

submucosa  (Tunica  spongiosa)  y  capa  muscular 

(Tunica muscularis)
91
. 

La  mucosa  uretral  se  continúa  con  la  mucosa 

vesical, de manera que  los segmentos proximales de 

la  uretra  se  encuentran  revestidos  por  epitelio  de 

transición,  pero  gradualmente  va  cambiando  a 

epitelio  cilíndrico  estratificado,  para  encontrarse 

epitelio estratificado no queratinizado en el segmento 

distal  del  órgano;  pudiendo  contener  regiones  con 

epitelio  queratinizado  en  el  orificio  externo  de  la 

uretra
57‐58

. 

La  uretra  femenina  posee  una  capa  submucosa 

gruesa, por  lo que se denomina capa esponjosa, que 

garantiza un adecuado aporte sanguíneo a la mucosa 

uretral  y  las  glándulas  asociadas.  Juntas,  la  capa 

mucosa  y  submucosa  conforman  un  cojín  que 

contribuye significativamente al cierre por presión de 

la  luz  uretral.  En  el  varón,  esta  capa  adquiere  un 

desarrollo especial a nivel de  la uretra esponjosa, de 

forma  que  la  uretra  se  encuentra  rodeada  de  una 

lámina  propia  de  tejido  alveolar,  que  contiene 

numerosos senos venosos y haces de músculo  liso
57‐

58,91
. 

Rodeando  a  la  capa  submucosa,  se  situa una  capa 

muscular, que está  formada por músculo  liso que se 

compone  de  dos  estratos.  El  estrato  longitudinal 
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interno  (Stratum  longitudinale),  se  extiende  de 

manera  continua  desde  la  vejiga  de  la  orina  y 

contribuye,  en  el  género masculino  al  cierre  de  los 

conductillos prostáticos durante la micción. El estrato 

circular  (Stratum  circulare),  se  dispone  de  manera 

externa  al  anterior  y  está  formado  por  fascículos 

musculares anulares que  se entremezclan  con  fibras 

conjuntivas y colágenas
56,91

.  

A  nivel  de  la  uretra  intramural,  el  estrato 

longitudinal externo (Stratum externum longitudinale) 

del  músculo  detrusor  de  la  vejiga  se  condensa, 

conformando  en  el  genero  masculino,  una  capa 

muscular  de  aproximadamente  1  cm  de  ancho,  que 

constituye el músculo esfínter interno de la uretra (M. 

sphincter  urethrae  internus),  también  denominado, 

músculo  esfínter  supracolicular  (M.  sphincter 

supracollucularis).  No  obstante,  en  el  genero 

femenino, el músculo esfínter interno de la uretra no 

adquiere un desarrollo tan evidente, debido a que los 

haces de  las  fibras del músculo detrusor de  la vejiga 

se  extienden  longitudinalmente;  para  coordinar  las 

contracciones  vesicales  y  uretrales  durante  la 

micción
56,91

. 

El  músculo  esfínter  externo  de  la  uretra  (M. 

sphincter  urethrae  externus)  es  el  responsable  del 

cierre voluntario de la uretra. Se trata de un músculo 

estriado,  procedente  de  fibras  musculares  del 

músculo  transverso  profundo  del  periné  y  del 

músculo  esfínter  interno  de  la  uretra.  En  el  género 

femenino,  rodea de manera circular, el  tercio medio 

de  la uretra. Por su parte, en el género masculino se 

encuentra  íntimamente  relaciona  con  la  porción 

membranosa de la uretra, con la que comparte fibras 

musculares
56,91

. 

En  el  género  masculino,  la  capa  muscular  en  las 

porciones  membranosa  y  esponjosa  pierden  el 

estrato  circular  y  se  componen  únicamente  por  los 

últimos haces de fibras musculares procedentes de la 

vejiga de la orina
56,91

. 

1.2.7.Vascularización. 

El aporte sanguíneo de la uretra corre a cargo de la 

arteria  iliaca  interna,  concretamente  a  través  de  la 

arteria vesical inferior, la arteria vaginal (A. vaginalis) 

en el género femenino y  la arteria rectal media en el 

masculino.  La  arteria  pudenda  interna  (A.  pudenda 

interna)  también  emite  numerosas  ramas  hacia  la 

uretra,  entre  las  que  cabe  citar  la  arteria  rectal 

inferior  (A.  rectalis  inferior),  la  arteria  perineal  (A. 

perinealis),  la arteria del bulbo del vestíbulo (A. bulbi 

vestibuli), la arteria uretral (A. urethralis); a las que se 

suman en el género masculino la arteria del bulbo del 

pene  (A.  bulbi  penis),  la  arteria  dorsal  del  pene  (A. 

dorsalis  penis)  y  la  arteria  profunda  del  pene  (A. 

profunda penis)
56,91

.  

Las  venas  de  la  uretra  drenan  en  la  vena  iliaca 

interna,  a  través  de  una  red  venosa  anastomosada 

formada  por  los  plexos  venosos  vesical  (Plexus 

venosus vesicalis) y vaginal (Plexus venosus vagnalis), 

en el género femenino; y por la vena dorsal profunda 

del  pene  (V.  dorsalis  profunda  penis)  y  el  plexo 

venoso prostático  (Plexus venosus prostaticus), en el 

masculino
56,91

.  

El  drenaje  linfático  se  efectúa  en  función  del 

segmento  uretral  referido  en  los  nódulos  linfáticos 

inguinales  (Nodi  lymphoidei  inguinales),  iliacos 

externos, e iliacos internos
56,91

. 

1.2.8. Inervación. 

La  inervación  de  la  uretra  es  fundamentalmente 

sensitiva  y  está  vehiculada por  el plexo hipogástrico 

inferior  o  plexo  pelviano,  por  medio  del  plexo 

prostático  (Plexus  prostaticus)  y  de  los  nervios 

perineales (Nn. perineales), que conforman una de las 

ramas  terminales  del  nervio  pudendo  (Nervus 

pudendus). 

La región prostática de la uretra masculina recibe la 

inervación  simpática  y  parasimpática  del  plexo 

pelviano, a través de los nervios cavernosos. 
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Concretamente,  los  nervios  parasimpáticos 

promueven  la secreción de  la glándula; mientras que 

las  fibras  simpáticas  ocasionan  la  contracción  del 

músculo  liso  y  del  tono  del  esfínter  interno  de  la 

uretra
56,91

.  

En  ambos  géneros,  el  control  voluntario  de  la 

micción depende del esfínter externo de la uretra. En 

el  género  masculino,  se  encuentra  inervado 

principalmente  por  el  nervio  pudendo;  aunque  una 

rama  de  plexo  sacro  que  discurre  sobre  el músculo 

elevador del ano,  representa una segunda  fuente de 

inervación somática a este nivel. De la misma manera, 

en  el  género  femenino,  este  esfínter  recibe  una 

inervación somática dual, desde los nervios somáticos 

pélvicos  y  pudendos.  No  obstante,  en  la  uretra 

femenina  también  se  encuentra  una  pequeña 

inervación  simpática.  Los  nervios  autonómicos  y 

somáticos de  la uretra viajan a través de  las paredes 

laterales de la vagina, próximas a la uretra
56,91

. 

Además,  el  nervio  pudendo,  procedente  de  los 

nervios  sacros  (S2‐S4),  posee  una  función motora  a 

nivel  de  los  músculos  bulbocavernoso  e 

isquicavernoso  y  de  los  músculos  del  diafragma 

urogenital, incluyendo el esfínter de la uretra56,91.  
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2.  Motilidad Pieloureteral y Peristaltismo Ureteral. 

La  función  del  sistema  colector  superior  es  recoger  la  orina  drenada  por  la  papila  renal  en  el  sistema 

pielocalicial, e impulsarla a través del uréter, para eyectarla en la vejiga de la orina, donde se almacenará hasta 

el momento de la micción93‐95. 

Bajo  condiciones  fisiológicas,  el  peristaltismo  ureteral  comienza  con  el  desencadenamiento  de  estímulos 

eléctricos en regiones de marcapasos situadas en los segmentos proximales del sistema colector superior96. Esta 

actividad eléctrica se propaga distalmente dando lugar al evento mecánico del peristaltismo, consistente en una 

onda contráctil de propagación que hace avanzar la orina por delante de ella y en dirección distal96‐97. Con un 

grado de diuresis fisiológico, la orina entre dos segmentos ureterales toma forma de bolus, y este es propulsado 

distalmente hasta su paso a través de la UUV hasta la vejiga de la orina96‐97. 

Esta dinámica del sistema colector superior está controlada por un complejo proceso, cuya comprensión ha 

suscitado  la  realización  de  numerosos  trabajos  de  investigación  durante  los  últimos  150  años,  tratando  de 

esclarecer  la  fisiología de  su  funcionamiento. Si bien, en  la actualidad no  se  conocen  con exactitud  todas  las 

reacciones que acontecen durante el transporte de la orina por el tracto urinario superior, sí existe un consenso 

en  considerar que el peristaltismo pieloureteral es un  sistema de naturaleza miogénica, que  se desencadena 

gracias a  la actividad de células marcapasos, y que se encuentra  influido, pero no generado, ni controlado, por 

diversos  factores  como  la diuresis, el  sistema nervioso,  la presencia de determinados neuromoduladores o  la 

administración de diversos fármacos84,97‐98. 

 

 

2.1. Actividad miogénica del sistema colector superior. 

Los cimientos de la teoría del carácter miogénico del 

peristaltismo  ureteral  fueron  establecidos  por 

Engelmann  et  al  en  1869,  quienes  pudieron 

determinar  el  origen  de  la  onda  peristáltica  en  la 

pelvis renal y sugirieron que la contracción del uréter 

se  efectúa  por  la  transmisión  de  impulsos  de  una 

célula a otra, de forma que el uréter en su conjunto, 

se comporta como un sincitio funcional
99
. 

A pesar de que han surgido diferentes trabajos que 

postulan  teorías  contrarias  a  las  bases  establecidas 

por el grupo de Engelmann, como la hipótesis de que 

el uréter  se comporta como una bomba de vacío,  la 

teoría cistoide, en la cual el tracto urinario superior es 

un  sistema  compartimental  o  la  proposición  del 

sistema  nervioso  autónomo  como  control  del 

peristaltismo  ureteral;  estudios  posteriores  han 

descartado todas estas conjeturas
100

. 

Por  su  parte,  la  actividad  miogénica  del  sistema 

colector  ha  quedado  reflejada  en  diversos  trabajos 

que demuestran su actividad en el órgano exvivo
101‐

105
.  Así Morita  et  al,  evidenciaron  que  la  actividad 

electromiográfica se origina en  los cálices mayores y 

menores y que  las microcontracciones generadas en 

solo  uno  de  los  cálices  del  sistema  colector  son 

capaces de propagar la onda peristáltica a los tramos 

distales  del  sistema  urinario,  hecho  que  no  ocurre 

tras la resección de todos los cálices
101‐102

. Del mismo 

modo, en  las especies animales con riñón unipapilar, 

el  uréter  aislado  puede  generar  una  actividad 

contráctil  cuando  es  activado  por  agonistas 

excitadores
106

  o  cuando  se  deja  unido  a  la  unión 

pieloureteral
93,107 y a la pelvis renal81,102,108‐109. 
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2.2. Actividad eléctrica en el 
sistema colector superior. 

La actividad miogénica del sistema colector superior 

reside  en  la  capacidad  que  posee  el  tejido  ureteral 

para generar y propagar  la actividad eléctrica,  la cual 

es  consecuencia  de  sus  propiedades  conductivas, 

similares a las encontradas en el tejido cardiaco
97,110

.  

Así,  las  propiedades  eléctricas  de  los  tejidos 

excitables  dependen  de  la  distribución  de  iones  a 

ambos  lados  de  la  membrana  celular  y  de  su 

permeabilidad relativa. El potencial de membrana en 

reposo  de  una  célula  muscular  ureteral  está 

determinado  fundamentalmente,  por  la 

permeabilidad selectiva de la membrana celular al ion 

potasio (K+), lo que origina una distribución asimétrica 

de  la concentración de estos  iones a ambos  lados de 

la membrana
97,111

. 

En función del origen de  la actividad eléctrica de  la 

célula y de los valores del potencial de membrana en 

reposo,  se  pueden  diferenciar  tres  tipos  celulares 

eléctricamente  activos,  en  el  sistema  colector 

superior:  las  células  no  marcapasos,  las  células 

marcapasos  y  las  células  intersticiales  renales 

intermedias  o  células  intersticiales  semejantes  a  las 

células de Cajal
112

. 

De  este  modo,  en  las  células  no  marcapasos,  el 

potencial  de  membrana  en  reposo  permanece 

estable, con valores de ‐33 a ‐70 mV
113

 y  la célula se 

activa por un estímulo externo a ella, ya sea eléctrico, 

mecánico  o  químico,  o  por  la  propagación  de 

actividad  eléctrica  procedente  de  una  célula 

adyacente activada
97
. Cuando la célula es activada, la 

membrana celular se vuelve menos permeable al K+ y 

más permeable al Ca2+, el cual penetra en  la célula a 

través de  los canales de Ca2+ voltaje dependientes de 

la membrana celular, desencadenando el potencial de 

acción. Tras alcanzar el pico del potencial de acción, la 

membrana  mantiene  un  estado  despolarizado  o 

meseta.  Esta  fase  posibilita  una  elevación  de  la 

concentración de Ca2+  intracelular durante el  tiempo 

suficiente para que tenga lugar la contracción celular. 

La fase de meseta termina con la apertura de canales 

de K+ dependientes de Ca2+ que retornan el potencial 

de membrana a los valores de reposo
114

. 

A  diferencia  de  lo  anterior,  en  las  células 

marcapasos  la  actividad  eléctrica  surge 

espontáneamente,  sin  necesidad  de  un  estímulo 

externo a la propia célula. Esto es debido a que en las 

células  marcapasos  el  potencial  de  membrana  en 

reposo es menos negativo y no permanece constante; 

sino  que  sufre  una  lenta  despolarización 

progresiva
115

.  Cuando  el  potencial  de  membrana 

alcanza  el  potencial  umbral,  se  desencadena  el 

potencial de acción. Esta despolarización espontánea 

característica de  la actividad de  los marcapasos en el 

tracto urinario superior se debe a la apertura y cierre 

lento  de  canales  de  Ca2+  tipo‐L
116

,  que  sucede  de 

manera contraria a la apertura y cierre de los canales 

de Ca2+ y K+ voltaje dependientes. La actividad de  los 

canales  de  Ca2+  tipo‐L,  se  amplifica  por  los  agentes 

prostanoides,  de  modo  que  las  prostaglandinas  y 

taquininas  excitadoras  que  se  liberan  en  los  nervios 

sensitivos, ayudan a mantener el ritmo autónomo del 

tracto  urinario  superior
117‐118

,  a  través  del 

mantenimiento de la movilización de Ca2+. 

Un  tercer  tipo  de  célula  con  actividad  eléctrica  ha 

sido encontrado en el uréter de roedores
80‐81,117,119

, 

suidos
120‐121

,  así  como  en  la  sp.  humana
122‐123

,  las 

denominadas  células  intersticiales  renales 

intermedias  o  células  intersticiales  semejantes  a  las 

células  de  Cajal.  Los  registros  eléctricos  de  estas 

células  demuestran  potenciales  de  acción  con 

propiedades intermedias entre las células marcapasos 

y las células no marcapasos
84,124‐125

. Se ha postulado 

que  estas  células  actúan  como  un  punto  de 

integración de más de una célula marcapasos y entre 

las  células  marcapasos  y  las  células  no 

marcapasos
84,126

.  También  se  ha  reseñado  que 

podrían  poseer  un  papel  importante  en  el 

mantenimiento de la motilidad pieloureteral en casos 
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de  lesiones ureterales,  como  las que  acontecen  tras 

una  uropatía  obstructiva  o  después  de  una 

cirugía
121,126

. 

2.3. Localización de las células 
marcapasos. 

Desde  los primeros trabajos de Engelmann et al en 

1869, hasta la actualidad, ha existido una importante 

controversia  en  lo  referente  a  la  localización  de  los 

citados marcapasos
84,99

. A pesar de que unos pocos 

autores  señalan  la  UPU  como  la  zona  donde  se 

encuentran  los  marcapasos  primarios
94,127‐129

;  la 

mayoría de investigadores coinciden en la opinión de 

su  distribución  por  los  segmentos  proximales  del 

sistema colector superior, en los cálices renales en las 

especies de riñón multipapilar y en el borde proximal 

de  la  pelvis  renal  en  las  especies  con  riñón 

unipapilar
95,101,107,130‐131

.  No  obstante,  existen 

evidencias en ambos tipos de especies, excepto en la 

sp. ovina
132, a favor de que la generación de actividad 

peristáltica depende de un sistema multimarcapasos, 

denominado  “modelo  de  osciladores  acoplados”. De 

acuerdo a este modelo, los marcapasos se encuentran 

distribuidos  por  todo  el  sistema  pielocaliceal,  de 

manera que  la propagación de  la onda peristáltica al 

uréter puede estar desencadenada tanto por la suma 

de  la  acción de diferentes marcapasos,  como por  la 

de solo uno
104,107,133

.  

Los trabajos de Gosling y Dixon encontraron un tipo 

de  células  musculares  lisas  en  el  sistema  colector 

superior,  cuyas  características  morfológicas  diferían 

considerablemente de  las  células musculares  típicas, 

por lo que recibieron el nombre de células musculares 

lisas atípicas.  Estos  estudios  representan, por  tanto, 

la  primera  descripción  citológica  de  las  células 

marcapasos
85‐87

. En  las especies de  riñón unipapilar, 

estas  células  se  extienden  formando  una  capa 

continua desde  la región de  la pelvis renal adyacente 

al  parénquima  renal  hasta  la  región  de  la  unión 

pieloureteral
85,134

. Por  su parte, en  las especies  con 

riñón multipapilar, las células musculares lisas atípicas 

quedan  confinadas  al  área  de  los  cálices  renales 

mayores y menores
86‐87,89

. El registro de  la actividad 

eléctrica de estas células se caracteriza por una onda 

simple  con  fases  alternas  de  despolarización  y 

repolarización que ocurren con una  frecuencia de 15 

ondas  por  minuto
80‐81

.  Existe  por  tanto,  una 

correlación entre  los hallazgos histológicos donde  se 

distribuyen  estas  células  y  los  potenciales  eléctricos 

registrados
84
.  Por  su  parte,  las  células  musculares 

lisas  típicas  son  células  no  marcapasos,  que  se 

encargan de  la  transmisión del potencial de acción a 

una frecuencia menor que los marcapasos, que puede 

oscilar entre 3 y 5 ondas por minuto
80,119

. 

Los  marcapasos  primarios  están  localizados  en  la 

porción  proximal  del  sistema  colector;  sin  embargo, 

otras  áreas  del  uréter  pueden  actuar  como 

marcapasos  latentes
127,135‐136

.  En  el  individuo  sano, 

estos marcapasos  latentes se encuentran dominados 

por  la  actividad  de  los  marcapasos  primarios  pero 

cuando son  liberados de su dominio pueden adquirir 

la acción de un marcapasos funcional. Ésta podría ser 

la causa por  la cual el uréter retoma el peristaltismo 

tras  la  lesión o escisión quirúrgica de  los  segmentos 

de marcapasos
127,135‐137

. 

2.4. Transporte de orina. 

Desde  un  punto  de  visto  mecánico,  la  actividad 

eléctrica del  sistema colector  superior  se  traduce en 

una  onda  peristáltica,  capaz  de  propulsar  la  orina 

desde  el  sistema  pielocalicial,  hasta  la  vejiga  de  la 

orina.  Este  mecanismo  fue  descrito  en  detalle  por 

Griffiths y Notschale en 1983, como se muestra en el 

esquema adjunto24 (FIGURA 3). 

Las contracciones  rítmicas generadas en el  sistema 

pielocalicial  por  las  células marcapasos,  así  como  el 

incremento  de  presión  intrapiélica  (PIP),  provocado 

por  la  acumulación progresiva de orina  a este nivel, 

generan la extrusión de la orina en el uréter proximal, 

que se encuentra inicialmente colapsado
24
. 
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FIGURA 3. Esquema del transporte de orina según Griffiths y 

Notschale, 1983. 

 

 

Una  vez  en  el  uréter,  la  orina  es  propulsada  en 

forma de bolus por la onda peristáltica que recorre el 

uréter  en  toda  su  longitud.  La  actividad  peristáltica 

del uréter  se  puede  representar  gráficamente  como 

una onda bifásica, formada por una rama ascendente 

o de contracción y otra descendente o de relajación, 

ambas simétricas y de idéntica duración
111,138

. 

Durante  la  fase  de  contracción,  el  segmento 

ureteral  implicado  experimenta  un  marcado 

incremento de su presión  intraluminal,  la cual puede 

oscilar  entre  20  y  80  cm de H2O
111

.  Esta presión  es 

considerablemente  mayor  que  la  PIP;  hecho  que, 

junto con el cierre mecánico de la unión pieloureteral, 

impiden  el  flujo  retrógrado de  la orina, protegiendo 

así,  al  riñón  de  cambios  bruscos  de  presión,  y 

favoreciendo el transporte urinario
111,139

. 

La contracción ureteral de  la onda peristáltica hace 

avanzar  el  bolus  urinario  por  delante  de  ella  y  en 

dirección distal. De este modo,  la orina accede a un 

segmento  ureteral  en  fase  de  relajación, 

caracterizado por una presión intraluminal basal de 0 

a  5  cm  de  H2O.  Para  ello,  las  fibras  musculares 

presentes en la pared ureteral del segmento afectado 

cambian  su  disposición  longitudinal,  se  hacen  más 

horizontales,  permitiendo  la  dilatación  de  la  luz 

ureteral
138

.La  luz  ureteral,  que  permanecía 

inicialmente  colapsada  en  forma  de  estrella, 

experimenta  una  apertura  progresiva,  adquiriendo 

primero  forma  cuadrada,  después  en  diamante  y, 

finalmente, circular. La contracción de este segmento 

ureteral propulsa el bolus de orina hacia el segmento 

más  distal.  Para  que  el  transporte  de  orina  sea 

eficiente, debe existir una coaptación completa de las 

paredes ureterales en cada contracción peristáltica
96
. 

Una vez que la orina se encuentra a nivel de la UUV, 

la  contracción del uréter distal, genera un gradiante 

de presión decreciente desde el uréter hacia la vejiga 

de la orina, que evita el reflujo vesicoureteral. De esta 

manera, el bolus urinario es eyectado en la luz vesical 

mediante  la retracción del último segmento ureteral, 

que disminuye la resistencia al flujo de la UUV
111

. 

2.5. Modulación de la dinámica 
pieloureteral. 

Aunque  la  actividad  peristáltica  tiene  un 

fundamento miogénico,  éste  se  ve  regulado  por  la 

acción del  sistema nervioso autónomo y del  sistema 

nervioso  sensitivo;  así  como,  por  una  serie  de 

neuromoduladores  y  prostaglandinas  de  liberación 

endógena. Determinados  factores, como el grado de 

diuresis que presente el individuo o la administración 

de ciertos fármacos, pueden  interferir en  la dinámica 

pieloureteral
140‐141

. 

2.5.1. Diuresis. 

Los estudios de  los  registros electromiográficos del 

tracto urinario ponen de manifiesto que el grado de 

diuresis  del  individuo  ejerce  un  importante  efecto 

modulador en la frecuencia del peristaltismo.  

Con niveles  fisiológicos de producción de orina,  se 

ha  observado,  en  primer  lugar,  que  los  intervalos 

entre  los  estímulos  eléctricos  son  menores  a  nivel 

pielocalicial  que  en  las  porciones más  distales  y,  en 

segundo  lugar, que  los  intervalos de  los estímulos en 
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estas  regiones  distales  son  aproximadamente 

múltiplos enteros de los intervalos de descarga de los 

potenciales medidos  en  la  región  pielocalicial
140,142‐

143
.  Estos hechos  son  indicativos de  la  existencia de 

bloqueos en la conducción de los estímulos eléctricos 

generados  en  los  segmentos  proximales  del  tracto 

urinario, donde se encuentran las células marcapasos, 

hacia las regiones distales
84
. 

Por  otra  parte,  cuando  se  incrementa  el  grado  de 

diuresis,  los  intervalos  de  descarga  a  nivel  de  la 

regiones  de  marcapasos  permanecen  constantes; 

mientras que los intervalos en los estímulos eléctricos 

de los segmentos distales se acortan hasta que existe 

una correspondencia de 1:1 entre todos los estímulos 

eléctricos  generados,  indicando  que,  ante  un 

incremento  en  la  diuresis,  no  existe  bloqueo  en  la 

conducción  del  estímulo  eléctrico.  Por  lo  tanto,  la 

diuresis  no  afecta  a  la  frecuencia  de  descarga  del 

marcapasos,  sino  que  disminuye  el  bloqueo  de 

conducción en la propagación de la actividad eléctrica 

pieloureteral
140,143

.  

Por lo tanto, el uréter responde a un incremento de 

la diuresis mediante el aumento de la frecuencia de la 

onda  peristáltica,  acomodándose  así,  a  los  nuevos 

volúmenes  que  debe  transportar.  Paradójicamente, 

cuando la producción de orina es relativamente baja, 

los  incrementos  pequeños  de  diuresis  ocasionan 

grandes aumentos en  la  frecuencia del peristaltismo, 

en  comparación  con  los  aumentos  que  ocurren 

cuando la producción de orina es mayor
95
. 

Al  igual que  cualquier estructura  tubular, el uréter 

tiene una  capacidad máxima de  transporte de orina 

por  unidad  de  tiempo.  Bajo  condiciones  fisiológicas 

de diuresis,  la  cantidad de orina  transportada por el 

uréter  es  significativamente  menor  a  su  capacidad 

máxima, por  lo que es posible  la formación del bolus 

urinario
111

.  No  obstante,  cuando  la  producción  de 

orina  sobrepasa  la  capacidad  máxima  ureteral,  los 

bolus  de  orina  se  unen,  formando  una  columna 

continua de  líquido que desciende hasta  la vejiga de 

la  orina  de manera  pasiva,  ya  que  el  peristaltismo 

ureteral  se  torna  ineficiente  o  cesa
144

.  En  la  sp. 

porcina  se  ha  determinado  que  la  actividad 

peristáltica  se  detiene  al  sobrepasar  el  flujo  de  6 

ml/min
145‐146. 

2.5.2. Sistema nervioso autónomo. 

A  pesar  de  que  la  existencia  de  fibras  nerviosas 

colinérgicas  y  noradrenérgicas  es  evidente  en  las 

diferentes  capas  de  la  pared  del  sistema  colector 

superior,  su  papel  en  el  control  de  la  motilidad 

pieloureteral es  controvertido.  Se ha observado que 

la motilidad  pieloureteral  y  el  peristaltismo  ureteral 

persisten  en  casos  de  uréteres  trasplantados  o 

denervados, e incluso en el órgano exvivo, hecho que 

respalda  la hipótesis de que  la  función pieloureteral 

no  depende  del  sistema  nervioso  autónomo  (SNA). 

Aun así, existen suficientes evidencias en la literatura 

científica, que confirman la intervención del SNA en la 

actividad peristáltica del sistema colector superior al 

menos, como modulador de  la frecuencia de  la onda 

peristáltica y del volumen del bolus de orina
84,101,147. 

Sistema nervioso parasimpático 

El  papel  del  sistema  nervioso  parasimpático  en  la 

dinámica pieloureteral permanece en la actualidad en 

fase  de  debate;  debido  a  que,  a  pesar  de  no  haber 

sido  posible  corroborar  su  funcionalidad,  se  han 

encontrado indicios de su actividad. 

El primero de estos  indicios  radica en  la presencia 

en  la  pared  ureteral  de  receptores  colinérgicos 

muscarínicos
148‐150

; e incluso, se han aislado en la sp. 

equina,  fibras  nerviosas  positivas  a  la 

acetilcolinesterasa151. 

Asimismo,  se  ha  constatado  en  roedores, 

lagomorfos y humanos, que el uréter responde a una 

estimulación  eléctrica  mediante  la  liberación  de 

acetilcolinesterasa;  pero  además,  esta  respuesta 

puede  ser  inhibida  mediante  la  administración  de 

tetrodotoxina.  Por  consiguiente,  algunos  autores 
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abogan  por  un  papel  modulador  en  la  actividad 

ureteral del sistema nervioso parasimpático
111,152

. 

También, ha quedado demostrado que el uréter es 

capaz  de  reaccionar  ante  la  administración  exógena 

de  acetilcolina,  mediante  un  incremento  en  la 

frecuencia  de  su  onda  peristáltica
153‐154

.  Bien  es 

cierto,  que  estos  ensayos  no  han  provocado 

resultados tan manifiestos en la sp. humana, como en 

los  modelos  experimentales;  por  lo  que  se  hace 

preciso tener cautela en estas afirmaciones
153‐155

. 

Sistema nervioso simpático. 

De  manera  similar  a  lo  ocurrido  en  el  sistema 

nervioso parasimpático, la modulación simpática de la 

actividad  ureteral  ha  quedado  demostrada  por  la 

presencia  de  neuronas  catecolaminérgicas  en  el 

uréter
150; así como por la liberación de catecolaminas 

en el sistema colector superior
156‐157

, en respuesta a 

una  estimulación  eléctrica,  principalmente 

norepinefrina,  noradrenalina  y  adrenalina.  Estas 

catecolaminas  parecen  ejercer  un  papel modulador 

en la intensidad y frecuencia de la onda peristáltica, si 

bien,  la  literatura  científica  muestra  resultados 

contradictorios  y  a  menudo,  inconcluyentes  a  este 

respecto158. 

Al hilo de  lo anterior,  la norepinefrina, un agonista 

α‐adrenérgico,  incrementa  la  fuerza  contráctil  del 

uréter.  Cuando  se  administra  en  presencia  de 

fentolamina,  un  bloqueante  α‐adrenérgico,  la 

norepinefrina  disminuye  la  fuerza  de  la  contracción 

ureteral
158

.  El  propanolol,  un  antagonista  β‐

adrenérgico,  potencia  el  incremento  de  la  fuerza 

contráctil inducida por la norepinefrina, debido a que 

la norepinefrina ejerce una  acción excitadora mayor 

de  receptores  adrenérgicos  cuando  los  receptores 

adrenérgicos están bloqueados
156,159‐160

. 

Por  su  parte,  la  noradrenalina  y  la  adrenalina 

estimulan  la  actividad  contráctil  espontánea, 

mediante  la  activación  de  α‐adrenoreceptores,  que 

disminuyen  los  intervalos  entre descargas  a  lo  largo 

del  uréter,  sin  afectación  de  los  marcapasos. 

Asimismo,  estos  agentes  pueden  provocar  el  efecto 

contrario,  la  inhibición  de  la  contractilidad,  a  través 

de  la  activación  de  β‐adrenoreceptores
85,142,161‐162

. 

De  la  misma  manera,  un  trabajo  experimental 

desarrollado  en  la  sp.  porcina
163

,  ha  puesto  de 

manifiesto  la  capacidad  de  la  noradrenalina  y  la 

adrenalina para generar  la estimulación muscular en 

uréteres aperistálticos; no obstante, estos resultados 

no  han  sido  reproducidos  en  estudios  con 

lagomorfos
102. 

2.5.3. Sistema nervioso sensitivo y 
neuromodulares. 

Las fibras nerviosas aferentes sensibles a capsaicina 

juegan un papel fundamental en el mantenimiento de 

la  contractilidad ureteral; debido  a que,  controladas 

por  la  liberación  de  neuromodulares  endógenos, 

determinan  la  regulación  del  reflejo  renorrenal
84
. 

Este  reflejo  se activa  cuando  suceden  cambios en  la 

presión o en la concentración iónica de la pelvis renal 

y  el  uréter,  ocasionando  un  incremento  en  la 

actividad de  los nervios renales aferentes en el riñón 

ipsilateral,  acompañado  de  una  disminución  de  la 

actividad de  los nervios renales eferentes en el riñón 

contralateral.  Esta  disminución  en  la  actividad 

nerviosa renal eferente, se traduce en un incremento 

compensatorio en la diuresis y la natriuresis del riñón 

contralateral
164‐165. 

En  el  uréter  de  los  roedores,  se  identifican  dos 

clases  de  fibras  aferentes  sensitivas:  los 

mecanorreceptores, que responden a  los cambios en 

la  presión  hidrostática  en  condiciones  fisiológicas;  y 

los  quimiorreceptores,  que  responden  ante 

alteraciones  nocivas  en  el  entorno  químico  que  los 

rodea.  Dentro  de  este  último  grupo,  el 

quimiorreceptor  R1  se  estimula  ante  procesos  que 

cursan con isquemia renal prolongada por oclusión de 

la arteria  renal; mientras que el quimiorreceptor R2, 

por su parte, es sensible al resto de alteraciones, tales 

como  el  incremento de  la PIP  secundaria  a procesos 
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obstructivos o la oclusión de las venas renales. Ambos 

grupos  de  fibras  nerviosas  sensitivas  pueden  ser 

excitadas por K+, bradiquinina y capsaicina
162,166‐168

.  

Existen  importantes  diferencias  regionales  en  la 

inervación  sensitiva  del  uréter,  con  una  inervación 

más profusa en su segmento distal, y preferiblemente 

consistente  en  fibras  nerviosas  sensibles  a  la 

capsaicina
151,169‐171

. Estas  fibras nerviosas contienen 

diferentes  neuromodulares,  siendo  los  más 

reseñables  las  taquininas,  la  sustancia  P,  la 

neuroquinina A y el neuropéptido K
172‐173, así  como 

CGRP
173‐174

. De  estos moduladores,  las  taquininas  y 

los  CGRP  ejercen  una  acción más  potente  sobre  la 

contractilidad  ureteral.  En  este  sentido,  la 

estimulación  de  la  actividad  contráctil  está mediada 

por  la  liberación  a  nivel  de  la  pelvis  renal  de 

taquininas; mientras que la actividad inhibitoria corre 

a cargo del CGRP, cuya  liberación es más abundante 

en el uréter
175

.  

La capsaicina puede actuar como agente modulador 

de  la  contractilidad  ureteral,  de  tal  manera  que 

cuando  se  libera  a  dosis  bajas  inhibe  la  actividad 

ureteral,  presumiblemente  debido  a  la  liberación 

conjunta de CGRP; mientras que  si  se  libera  a dosis 

altas,  incrementa  la  actividad  ureteral, 

probablemente  por  la  liberación  de  taquininas, 

neuroquinas A, neuropéptidos K y sustancias P
176

.  

Aparte  de  estos  neuromodulares,  existen  otras 

sustancias  endógenas,  como  las  prostaglandinas, 

capaces de  regular  la  contractibilidad del uréter. De 

hecho,  las  prostaglandinas  promueven  la  liberación, 

desde  los  nervios  sensitivos,  de  algunos  de  los 

neuromoduladores  anteriormente  mencionados, 

dando  lugar a una  respuesta excitadora o  inhibidora 

de  la  actividad  del músculo  liso  del  tracto  urinario 

superior,  dependiendo  del  tipo  y  concentración  del 

prostanoide, del  tejido y de  la especie animal
164,177‐

178
.  

De  modo  general,  la  Prostaglandina  E2α  (PGE2α) 

incrementa  la  contractilidad  espontánea  o  inducida 

del  tracto  urinario  superior
105,179‐181

;  mientras  que 

PGE1α  la  disminuye
177‐178,182‐183

.  Por  su  parte,  los 

efectos  de  la  PGE2  son  más  variables,  habiéndose 

publicado  que  puede  aumentar  la  contractilidad 

ureteral
105,180,184‐185

, disminuirla
179,183 o no provocar 

cambios
186

. 

2.5.4. Fármacos. 

El  incremento  en  la  diuresis,  motivado  por  la 

administración  de  sustancias  diuréticas,  puede 

ocasionar  la  aparición  de  un  patrón  alterado  en  la 

contracción ureteral, con incremento en la frecuencia 

del peristaltismo y modificaciones en la efectividad de 

la  onda  peristáltica,  en  función  de  la  dosis 

administrada187.  Estos  cambios  han  sido  descritos 

previamente, durante  la descripción de  la afectación 

por modificaciones en el grado de diuresis138. 

Otros  fármacos  que  pueden  interferir  con  el 

peristaltismo  ureteral  son  los  antiinflamatorios  no 

esteroideos  (AINES).  Diferentes  estudios 

experimentales  han  puesto  de  manifiesto  que  la 

administración de AINES,  como  la  indometacina o el 

diclofenaco  sódico,  disminuyen  la  contractilidad 

espontánea  en  la  pelvis  renal  o  las  contracciones 

inducidas y espontáneas del uréter109,181,188, debido a 

una  menor  liberación  de  los  productos  de  la 

ciclooxigenasa  (COX),  como  PGF2,  PGF1,  PGI2  y 

tromboxanos  (TXB2α)
189‐190.  Sin embargo,  también  se 

ha demostrado experimentalmente un incremento en 

la  fuerza  contráctil  de  la  UPU  de  los  lagomorfos, 

sugiriendo  que  la  inhibición  de  COX  bloquea  la 

liberación  tanto  de  las  prostaglandinas  activadoras 

como  inhibidoras  de  la  contractilidad  del  sistema 

colector superior191. 
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Los  efectos  de  los  AINES  pueden  variar  en 

función del fármaco que se emplee; aunque estudios 

en  los que se compara  la  indometacina,  inhibidor de 

la COX, con la metanosulfonamida (NS‐398), inhibidor 

selectivo de  la COX‐2, han  revelado que en  suidos  y 

humanos  ambos  fármacos  son  igualmente  eficaces, 

pudiendo  disminuir  la  frecuencia  de  la  contracción 

ureteral;  pero  sin modificación  en  la  amplitud  de  la 

onda  que  se  genera84,188.  De  manera  contraria,  los 

trabajos  realizados  sobre  diferentes  especies  de 

roedores  muestran  resultados  dispares109,116,192,  lo 

que  sugiere  que  el  mantenimiento  de  la  motilidad 

pieloureteral  frente  a  la  inhibición  de  la  COX  es 

altamente dependiente de la especie estudiada84. 

De igual modo, los relajantes musculares pueden 

interferir  con  la  actividad  peristáltica,  al  ejercer  su 

acción directamente sobre  la contractilidad muscular 

o al bloquear  los canales de Ca2+, responsables de  la 

propagación  de  la  onda  peristáltica.  La  instilación 

intraureteral  de  determinados  agentes,  como  la 

teofilina,  pueden  inhibir  la  actividad  peristáltica 

durante  la  hora  siguiente  a  su  administración193‐194 

mientras  que  otros,  como  el  verapamil  pueden 

incrementar el diámetro ureteral al disminuir el tono 

de la capa muscular de la pared del uréter194‐195. Estos 

efectos  pueden  resultar  útiles  para  favorecer  el 

descenso de urolitos o para  facilitar  la realización de 

procedimientos endourológicos194. 

Finalmente,  los  agentes  anestésicos  volátiles  se 

muestran como inhibidores de la actividad peristáltica 

en  roedores196; sin embargo, en  la sp. porcina, estos 

agentes  parecen  no  interferir  con  la  actividad  del 

tracto urinario superior, por lo que son las sustancias 

de  elección  para  el  estudio  de  la  dinámica 

pieloureteral  en  estos  animales  de 

experimentación197‐198. 
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II. Uropatía Obstructiva 

 

La uropatía obstructiva engloba  las alteraciones del  tracto urinario que  resultan en una  interrupción  total o 

parcial del  flujo urinario. Como  consecuencia de dichos procesos,  surge un desorden urológico, denominado 

nefropatía obstructiva, que comienza con el incremento de la PIP y la consiguiente dilatación o hidronefrosis
199. 

Estos  sucesos  son  los  precursores  de  una  serie  de  cambios  hemodinámicos  que  acontecen  a  nivel  renal, 

generando alteraciones celulares como atrofia del parénquima renal,  fibrosis  intersticial o atrofia tubular, que 

pueden culminar en el detrimento o la pérdida total de la funcionalidad del órgano199‐200. 

La uropatía obstructiva puede clasificarse en función del grado del proceso, de su duración y de la localización 

donde  se  produce  la  obstrucción.  Respecto  al  grado  de  la  obstrucción  se  considera  que  es  de  alto  grado  o 

completa cuando se impide totalmente el flujo de orina a través de las vías urinarias; mientras que la afección es 

de bajo grado o parcial cuando existe flujo de orina, pero éste es inferior al considerado normal y se favorece la 

retención urinaria. Del mismo modo, si la obstrucción es de corta duración, se denomina aguda y habitualmente 

es  consecuencia  de  la  interrupción  del  flujo  de  orina  por  alteraciones  intraluminales.  Por  otro  lado,  la 

obstrucción  crónica  es  aquella  que  se  ha  desarrollado  de  manera  lenta  a  lo  largo  del  tiempo,  como  las 

alteraciones  que  suceden  a  nivel  de  la  UPU  o  UUV,  o  bien  las  que  son  ocasionadas  por  una  fibrosis 

retroperitoneal5,199.  

En lo referente a la ubicación de la obstrucción, se denomina obstrucción del tracto urinario inferior a aquella 

que  acontece en  las  vías urinarias por debajo de  la UUV  y por definición,  se  trata  siempre de obstrucciones 

bilaterales, al verse afectado el flujo de ambos sistemas colectores superiores. Por su parte, se considera que la 

obstrucción es del tracto urinario superior cuando la causa obstructiva se localiza es un segmento proximal a la 

UUV,  por  lo  que  su  presentación  puede  ser  unilateral  o  bilateral5,199.  Debido  a  la  temática  de  este  estudio 

experimental, se tratara la uropatía obstructiva del tracto urinario superior. 

 

 

1. Etiología de la obstrucción del tracto urinario superior. 

 

La  uropatía  obstructiva  es  una  afección 

relativamente frecuente, que afecta a 2 de cada 1000 

pacientes  hospitalizados  anualmente201.  De  modo 

general,  podemos  dividir  las  causas  de  obstrucción 

del  tracto  urinario  superior  en  intrínsecas  y 

extrínsecas199 (TABLA 2). 

Las obstrucciones de naturaleza intrínseca, a su vez, 

se pueden clasificar en intraluminales e intramurales. 

Las  litiasis  urinarias  representan  el  factor  etiológico 

más  frecuente  de  obstrucción  intraluminal  en  los 

pacientes  jóvenes,  siendo  su  incidencia mayor  en  la 

segunda y tercera década de la vida202‐203.  
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INTRALUMINALES  
Litiasis - Coágulos sanguíneos - Papilas renales desprendidas - Bolas fúngicas. 

 
INTRAMURALES  

 Funcionales  
Segmentos adinámicos a nivel de la Unión pieloureteral o de la Unión ureterovesical.  

 Anatómicas  
Neoplasias malignas – Poliposis - Valvas ureterales.  

INTRÍNSECAS 

BENIGNAS  
 Aparato Reproductor Femenino  

Embarazo ‐ Embarazo ectópico ‐ Prolapso uterino ‐ Fibrosis uterina ‐ Quistes o abscesos ováricos – 
Tumores remanentes ‐ Endometriosis. 

 Sistema Vascular 
Aneurismas de aorta o arterias iliacas ‐  Vasos aberrantes ‐  Uréter retrocavo –  
Trombosis en las venas  ováricas. 

 Aparato Digestivo 
Pancreatitis ‐ Quistes pancreáticos – Apendicitis – Diverticulitis‐ Enfermedad de Crhon. 

 Retroperitoneo 
Fibrosis retroperitoneal - Masas retroperitoneales. 

 Iatrogénicas 
Ligadura iatrógénica del uréter: Histerectomía ‐ Cirugías colorrectales‐ Apendicectomía retrorrectal.

 
MALIGNAS 

Neoplasias de: Cérvix – Próstata ‐ Vejiga de la orina – Colon ‐ Ovario. 

EXTRÍNSECAS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TABLA 2. Etiología de la obstrucción del tracto urinario superior. 

 

 

 

Otras  causas  descritas  que  pueden  producir  una 

estenosis  ureteral  intraluminal  son  los  coágulos 

sanguíneos en pacientes con hematuria grosera204‐205, 

el  desprendimiento  de  papilas  renales,  como 

consecuencia  de  una  necrosis  papilar206‐207,  o  las 

infecciones  fúngicas  graves,  que  cursan  con  la 

formación  de  agregados  de  colonias  micóticas  o 

“bolas fúngicas”208‐209. 

Las obstrucciones ureterales intrínsicas intramurales 

comprenden  tanto  los desórdenes  funcionales  como 

las  alteraciones  anatómicas  de  la  pared  del  tracto 

urinario  superior.  Los  desórdenes  funcionales 

consisten en segmentos ureterales  

adinámicos,  usualmente  a  nivel  de  la  UPU210  o 

UVU211, que originan la ralentización y obstrucción del 

flujo de orina a este nivel. Este tipo de obstrucciones  

puede  tener naturaleza  congénita o adquirida. En el 

paciente  neonato  adquiere  especial  importancia; 

debido  a que  la obstrucción de  la UPU  y de  la UUV 

representan  las  causas  más  importantes  de 

obstrucción congénita del  tracto urinario superior212. 

El  diagnóstico  de  las  obstrucciones  funcionales 

experimenta  un  pico  de  incidencia  a  los  5  años  de 

edad, bien es cierto que al menos en el 20 % de  los 

pacientes  la  afección  se  detecta  después  de  los  30 

años213.  
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Haciendo  referencia  a  las  obstrucciones 

intramurales  provocadas  por  trastornos  anatómicos, 

un  primer  grupo  a  considerar,  son  las  alteraciones 

isquémicas.  Se  trata  de  estenosis  provocadas  por  la 

retracción cicatricial que sucede tras una  lesión de  la 

pared del uréter que  cursa  con  la  formación de una 

marcada fibrosis intramural y una extensa escara.  

El origen de estas  lesiones puede  ser muy diverso, 

aunque  con  frecuencia  son  consecuencia  de  un 

traumatismo durante un procedimiento quirúrgico o 

una  ureteroscopia214  o  por  la  administración  de 

determinadas  terapias  como  radioterapia215  o  el 

abuso de analgésicos216.  

Con  menor  frecuencia,  las  obstrucciones 

intramurales  anatómicas  tienen  una  naturaleza  no 

isquémica,  pudiendo  ser  debidas  a  procesos 

neoplásicos  de  la  pelvis  renal  y  el  uréter217‐220.  De 

manera  esporádica,  la  presencia  de  valvas 

ureterales221‐222 o el desarrollo de pólipos benignos223‐

224 pueden ser el origen de una obstrucción ureteral. 

Las  causas  extrínsecas  de  uropatía  obstructiva 

pueden  ser  clasificadas  según  su  naturaleza  en 

benignas  o malignas.  Atendiendo  a  las  primeras,  la 

mayoría de las lesiones extrínsecas que producen una 

uropatía  obstructiva  tienen  origen  en  el  sistema 

reproductor.  El  embarazo  es  una  causa  frecuente, 

aunque a menudo es  reversible y no produce daños 

mayores225‐227. Otros factores etiológicos relacionados 

con el sistema reproductor femenino son el embarazo 

ectópico228  y  el  prolapso  uterino229‐231.  Las 

compresiones  obstructivas  en  el  uréter  también 

pueden ser consecuencia de masas pélvicas benignas 

como  fibrosis  uterina,  quistes  o  abscesos  ováricos, 

tumores remanentes o endometriosis232‐236. 

Asimismo,  las  obstrucciones  extrínsecas  benignas 

del  sistema  colector  superior  pueden  estar 

provocadas  por  alteraciones  en  la  morfología  o 

disposición de las estructuras del sistema vascular. De 

este  modo,  los  aneurismas  de  los  grandes  vasos 

sanguíneos periureterales, principalmente  la  aorta o 

las  arterias  iliacas  pueden  comprimir  de  manera 

extrínseca el uréter237‐240. En ocasiones,  la presencia 

de vasos aberrantes disminuyen  la  luz del órgano; o 

bien  las variaciones anatómicas de  la vena cava, que 

pueden  dar  lugar  al  desarrollo  de  un  uréter 

retrocavo241‐243. Otra etiología descrita de obstrucción 

ureteral  por  desórdenes  vasculares  queda 

representado por  los  trastornos  inflamatorios de  los 

vasos  circundantes  al  uréter,  principalmente  las 

trombosis en las venas ováricas244. 

Aunque con una incidencia menor que los procesos 

morbosos  reproductivos  y  vasculares,  los  trastornos 

inflamatorios del tracto digestivo pueden ser el origen 

de  una  compresión  obstructiva  del  tracto  urinario. 

Así, se ha descrito el desarrollo de hidronefrosis como 

consecuencia  de  pancreatitis245‐247,  quistes 

pancreáticos248‐249,  apendicitis250‐252,  diverticulitis253‐

254 y de la enfermedad de Crohn 255‐256. 

Las  enfermedades  del  retroperitoneo  representan 

otro  grupo  etiológico  que  puede  conducir  a  una 

uropatía  obstructiva.  Entre  ellas  cabe  destacar  la 

fibrosis retroperitoneal, que habitualmente cursa con 

obstrucciones  ureterales  crónicas,  que  afectan  a 

regiones  amplias del  sistema  colector  superior  y, en 

muchas ocasiones, de presentación bilateral257‐259. Del 

mismo  modo,  los  trastornos  que  cursan  con  el 

desarrollo de grandes masas retroperitoneales, como 

la tuberculosis, pueden desembocar en hidronefrosis, 

por la cercanía del tracto urinario260. 

La  ligadura  iatrógénica  del  uréter  representa  otra 

causa  importante  de  obstrucción  ureteral.  El 

procedimiento  quirúrgico  donde  se  describe  con 

mayor  frecuencia  esta  situación  es  la  histerectomía, 

con  una  incidencia  inferior  al  0,5%199,261‐262.  Pese  a 

que  los  nuevos  abordajes  quirúrgicos  como  la 

laparoscopia  convencional  o  la  robótica  magnifican 

sustancialmente  la  imagen  del  campo  quirúrgico, 

también  se  ha  descrito  esta  complicación  en 

pacientes  con  problemas  asociados217,263.  Otros 

procedimientos  donde  puede  ocurrir  la  ligadura 
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incidental  del  uréter  son  las  cirugías  colorrectales  o 

las apendicectomía retrorrectal264. 

Finalmente,  las  causas  de  origen  maligno  de  la 

uropatía obstructiva suponen el 70% de  la casuística 

en  la que  se producen  compresiones extrínsecas.  La 

etiología  de  origen  maligno  representa  el  90%  de 

todos  los  casos  de  obstrucción  del  tracto  urinario 

superior en el adulto y por  tanto,  se convierte en  la 

causa más  importante  de  uropatía  obstructiva199,265. 

Así,  se  ha  cuantificado  que  el  16%  de  los  pacientes 

con  carcinoma  pélvico,  evolucionan  hacia  una 

uropatía  obstructiva
266

.  La  extensión  de  un  proceso 

neoplásico desde  las cavidades abdominal o pelviana 

puede  resultar  en  la  afectación del  sistema  colector 

superior mediante una compresión extrínseca y/o por 

la  infiltración  intramural de  la neoplasia. Con mayor 

frecuencia,  se  trata  de  metástasis  procedentes  de 

neoplasias  de  cérvix,  próstata,  vejiga  de  la  orina, 

colon y ovario199. 
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2. Fisiopatología y patogenia de la uropatía obstructiva. 

La uropatía obstructiva desencadena una secuencia de acontecimientos, principalmente en lo que se refiere a 

la morfología del  tracto urinario  superior  y  a  su dinámica, que  conducen  a  la  alteración del patrón del  flujo 

sanguíneo  renal  y  afectación de  la  funcionalidad del órgano,  todo  ello mediado por un  complejo  sistema de 

reacciones e intermediarios199,267.  

En  los últimos  años,  se ha prestado  especial  importancia  a  la  comprensión de  estos  sucesos,  con  el  fin de 

intervenir en los mecanismos que ocasionan el deterioro de la funcionalidad renal y la evolución de la nefropatía 

obstructiva hacia fibrosis y atrofia renal268. 

 

2.1.  Alteraciones morfológicas y urodinámicas. 

La  uropatía  obstructiva  provoca,  en  primera 

instancia,  la  acumulación  de  orina  en  el  sistema 

colector superior, con el consiguiente  incremento de 

la  PIP.  La magnitud  del  citado  aumento  de  PIP  está 

directamente  relacionada  con  el  grado  de  la 

obstrucción  y  el  estado  de  diuresis  que  presenta  el 

individuo5.  Así,  la  PIP  basal  registrada  en  el modelo 

canino de obstrucción ureteral completa es de 50 mm 

Hg; pudiendo  llegar a alcanzar hasta 100 mm Hg, en 

estados de diuresis salina o por manitol269‐270. 

Para acomodarse a  los nuevos volúmenes de orina 

que debe albergar y motivado por el incremento de la 

PIP, el sistema colector experimenta una dilatación de 

todo  el  segmento  proximal  a  la  estenosis5,145,198.  La 

capacidad  del  sistema  colector  para  distenderse 

depende de  las  características elásticas de  su pared, 

las cuales varían de unos segmentos a otros. El tramo 

que posee una capacidad de distensión más  limitada 

es  el  uréter  distal,  seguido  del  uréter  medio  y 

finalmente  la  pelvis  renal,  que  posee  la  mayor 

elasticidad271‐273.  La  distensión  de  la  porción 

intrarrenal de  la pelvis y cálices  renales puede verse 

retrasada en las etapas iniciales de la uropatía, debido 

a  que  el  parénquima  y  cápsula  renal  limitan  la 

expansión del sistema pielocaliceal5,160. Pese a ello, la 

dilatación  de  los  túbulos  colectores  renales  es 

evidente desde  las primeras 24 horas tras producirse 

la  obstrucción,  provocando  la  compresión  de  los 

glomérulos renales adyacentes274. 

Una  vez  que  la  dilatación  del  sistema  colector 

intrarrenal  tiene  lugar,  los  cálices  renales pierden  su 

forma  de  embudo  característica  y  muestran  un 

aspecto de maza, ejerciendo también presión sobre el 

parénquima  renal  circundante.  En  estos momentos, 

se observa un  incremento  considerable del peso del 

riñón  hidronefrótico,  provocado  no  sólo  por  el 

volumen  creciente  de  orina  retenida,  sino  también, 

por  el  desarrollo  del  edema  y  la  inflamación 

relacionados con el proceso obstructivo274.  

Los cambios en la PIP y la dilatación ureteral originan 

un incremento transitorio de la frecuencia y magnitud 

de  la  onda  peristáltica142,275.  En  respuesta  a  esta 

exacerbación  de  la  actividad  peristáltica,  la  capa 

muscular  de  la  pared  ureteral  experimenta  una 

hiperplasia,  que  le  permite  adaptarse  a  las  nuevas 

condiciones  de  funcionalidad  y  distensión  que  se 

requieren140,143,276‐277.  

Transcurridas unas horas de la obstrucción ureteral, 

la PIP puede experimentar un descenso; motivado, en 

primer lugar, por una reducción del volumen de orina 

retenida y, en segundo lugar, por un detrimento en la 

producción  de  orina.  Cuando  la  obstrucción  no  es 

completa,  el  peristaltismo  ureteral  puede  evacuar 

parte de la orina acumulada; no obstante, la principal 
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vía de drenaje urinario acontece a  través del  reflujo 

pielovenoso,  pielolinfático,  pielocanalicular, 

pielointersticial y transpiélico278‐279. Por otra parte, el 

descenso  en  la  producción  de  orina  se  debe  a  la 

liberación  masiva  de  agentes  vasoactivos,  que  se 

desencadena  tras  la  uropatía  obstructiva279.  Por  lo 

tanto,  tanto  el  grado  de  la  obstrucción  como  la 

disminución  en  la  excreción  urinaria  por  el  riñón 

obstruido,  representan  los  factores más  importantes 

que determinan la progresión de la hidronefrosis y la 

evolución de  la nefropatía obstructiva5. En  los  casos 

más graves, el riñón puede llegar a convertirse en una 

gran bolsa hidronefrótica, formada por la confluencia 

de  los  diferentes  cálices  renales,  donde  el 

parénquima renal es prácticamente inexistente278. 

Estos  cambios  que  suceden  a  nivel  pieloureteral  y 

renal  son  reversibles  en  las  primeras  etapas  de  la 

uropatía obstructiva;  sin embargo,  la persistencia de 

la  obstrucción  puede  conducir  hacia  alteraciones 

irreversibles del tracto urinario200. 

Así,  el  incremento  inicial  en  la  frecuencia  y 

magnitud de la onda peristáltica puede verse alterado 

a  lo  largo del proceso obstructivo.  La orina  retenida 

en  el  sistema  colector  superior  impide  que  se 

produzca una plena  coaptación de  la pared ureteral 

en  cada  onda  peristáltica.  De  este  modo,  el 

peristaltismo se torna ineficiente y tiende a disminuir 

en  magnitud  y  frecuencia.  Después  de  cuatro 

semanas  de  obstrucción,  comienza  a  acumularse 

gradualmente tejido conectivo en la capa muscular de 

la pared ureteral. Este  tejido dificulta  la  transmisión 

eléctrica  a  lo  largo del uréter, originando un patrón 

peristáltico  alterado,  con  contracciones 

descoordinadas entre  la pelvis renal y el uréter133,276‐

277.  Asimismo,  la  presencia  de  determinadas 

infecciones  concurrentes  con  el  proceso  obstructivo 

pueden propiciar el  cese de  la  actividad peristáltica, 

favoreciendo la retención de orina280. 

A  nivel  renal  se  produce  de manera  progresiva  la 

destrucción  del  parénquima  renal,  que  puede 

culminar en esclerosis glomerular,  fibrosis  intersticial 

y  atrofia  tubular268,281.  Tras  una  semana  de 

obstrucción  la  papila  renal  se  muestra  deformada, 

con  una  dilatación  moderada  de  los  conductos 

colectores  y  túbulos  distales274.  A  partir  de  las  3‐4 

semanas  de  la  instauración  del  proceso  obstructivo, 

estas  alteraciones  comienzan  a  cronificarse  y  se 

puede apreciar  la presencia de células apoptóticas a 

nivel  de  los  túbulos  distales274,282  e  incremento 

progresivo de depósitos de colágeno tipo I, II y V en el 

espacio intersticial y tipo IV en la membrana basal283. 

Finalmente,  tiene  lugar  una  atrofia  renal  y  fibrosis 

intersticial200.  

La  celeridad  con  la  que  suceden  estos  cambios 

puede variar en función del grado de obstrucción y la 

localización  del  segmento  estenótico;  bien  es  cierto 

que  ante  semejantes  condiciones,  la  respuesta  a  la 

uropatía obstructiva puede ser muy diferente de unos 

individuos  a  otros199,267.  Algunos  estudios  han 

definido  el  tiempo  que  tarda  en  desarrollarse  la 

atrofia  renal  tras  un  proceso  obstructivo  crónico, 

habiendo  encontrado  importantes  diferencias  entre 

roedores, que acontece a  los 4 meses,  la  sp. canina, 

en la que es evidente a los 10 meses y la sp. cunícula, 

en  la que se desarrolla a  los 18 meses284. Del mismo 

modo,  el  nivel  de  madurez  del  riñón  también 

determina  la  evolución  del  proceso,  siendo  los 

riñones  en  fase  de  desarrollo  aquellos  que  padecen 

las  lesiones  irreversibles, en periodos de tiempo más 

reducidos285. 

 

2.2. Alteraciones 
hemodinámicas y funcionales. 

2.2.1. Obstrucción unilateral. 

Tradicionalmente,  se  ha  considerado  que  la 

obstrucción unilateral  aguda  resulta de una  relación 

de acontecimientos  trifásica entre el  flujo  sanguíneo 

renal  (FSR)  y  la  PIP,  mediada  por  la  liberación  de 

agentes  vasoactivos  u  hormonas,  que  provocan  la 

afectación del índice de filtración glomerular (IFG) 278. 
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La  primera  fase  (Fase  I)  se  caracteriza  por  un 

incremento en ambos  factores, RBR y PIP, durante  la 

primera  hora  u  hora  y  media  post‐obstrucción. 

Seguidamente, se produce una segunda fase (Fase II), 

que queda definida por una disminución en el FSR e 

incremento continuado de la PIP, hasta la quinta hora 

tras producirse la obstrucción. En la tercera fase (Fase 

III),  el  FSR  continúa  disminuyendo  acompañado  en 

este caso, por una caída progresiva en  los valores de 

la PIP. Desde el punto de vista hemodinámico, la Fase I 

se caracteriza por una vasodilatación transitoria de las 

arteriolas aferentes; seguida de una vasoconstricción 

de  las arteriolas eferentes en  la Fase  II. La Fase  III de 

la obstrucción aguda o fase vasoconstrictiva se define 

por  una  vasoconstricción  tanto  preglomerular  como 

postglomerular, que ocasiona  la  reducción del FSR y 

la PIP
278. 

No  obstante,  la  amplia  relación  de  estudios  en  la 

literatura científica muestra  resultados muy dispares 

en  la  sucesión  de  estos  acontecimientos,  que  no 

siempre  se  corresponde  con  el  modelo  trifásico 

tradicional.  Estas  discrepancias  observadas  pueden 

ser  atribuidas  a  la  gran  heterogeneidad  en  los 

estudios publicados; principalmente en lo referente al 

modelo  animal  y  su  tipo  de  riñón,  unipapilar  o 

multipapilar;  al  grado  de  maduración  renal  en  el 

momento  de  la  obstrucción  y  al  tipo  de modelo  de 

obstrucción,  en  cuanto  a  su  grado,  localización  y 

método empleado para realizarlo285‐287. 

De  hecho,  la  Fase  I  o  vasodilatadora,  que  se  ha 

demostrado en determinados trabajos efectuados en 

murinos288‐289  y  carnívoros290‐291,  no  ha  sido 

confirmada en todas las especies estudiadas292, como 

la  porcina146  y  los  primates293.  La  ausencia  de  esta 

respuesta  inicial  vasodilatadora podría  ser esperada, 

debido a que, inmediatamente después de producirse 

una obstrucción ureteral,  tiene  lugar un  incremento 

sustancial  en  la  concentración de  renina plasmática, 

un potente agente vasoconstrictor. Sin embargo y de 

manera  paradójica,  algunos  autores  han  puesto  de 

manifiesto  un  incremento  simultáneo  en  la 

concentración de renina y en los niveles de FSR292,294‐

295.  Este  hecho  sugiere  que  la  disminución  en  la 

resistencia vascular que sucede en las primeras horas 

de  la  obstrucción,  se  trata  de  una  vasodilatación 

preglomerular,  resultante  de  la  respuesta 

inflamatoria temprana a la lesión obstructiva y que se 

caracteriza  por  la  liberación  masiva  de 

prostaglandinas  E2  (PGE2),  un  potente  agente 

vasodilatador,  que  además,  inhibe  la  acción  de  la 

renina296. Por todo ello, la Fase I podría interpretarse 

como  un  mecanismo  compensatorio  temporal  que 

pretende preservar  la  IFG en  los túbulos renales que 

están experimentando el aumento de presión.  

Por el  contrario,  algunos  trabajos no evidencian el 

citado  incremento  inicial en el FSR. De este modo,  la 

obstrucción  ureteral,  provocada  de  manera 

experimental  en  suidos  y  ovinos,  ocasiona  una 

disminución  continuada  del  FSR;  mientras  que  los 

estudios  realizados  con  babuinos  no  obtienen 

cambios significativos en este parámetro, hasta las 12 

horas post‐obstrucción. Una posible explicación para 

esta  diferencia  en  el  comportamiento  urodinámico 

tras una uropatía obstructiva, puede residir en que el 

FSR  está  determinado  por  el  balance  entre  los 

agentes vasoconstrictores y vasodilatadores. Así, ante 

cualquier  alteración  renal  existe  una  liberación 

masiva  de  Angiotensina  II  (ANG  II)292,295.  Esta 

sustancia  motiva  tanto  la  liberación  de  agentes 

vasodilatadores como la PGE2; como de tromboxanos 

(TX),  que  favorecen  la  reducción  del  IFG297‐298. 

Además,  determinados  factores  endoteliales 

contribuyen  a  la  regulación  del  tono  vascular  renal 

que  sucede  a  la  obstrucción  ureteral,  con  la 

contribución de la endotelina a la vasocontricción y el 

óxido  nítrico  (NO)  a  la  vasodilatación299‐302.  Para 

Chevalier  et  al,  la  ausencia  de  la  respuesta  inicial 

vasodilatadora  puede  ser  debida  a  que  los  agentes 

responsables de este efecto están inhibidos o no han 

aumentado  su  concentración  lo  suficiente  para 

inclinar el balance a su favor267. 



Uropatía Obstructiva 

 

•	48 •	

Independientemente  de  la  presencia  o  no  de  la 

citada  primera  fase  vasodilatadora,  un  hallazgo 

común a la mayoría de los trabajos es el desarrollo de 

una  vasoconstricción evidente que ocurre dentro de 

las primeras  24 horas  tras producirse  la obstrucción 

ureteral,  que  conduce  a  una marcada  reducción  del 

FSR301‐304.  Frokiaer  et  al  han  cuantificado  que,  en  la 

sp. porcina, tras una obstrucción de 15 horas, el FSR 

ha  disminuido  un  50%  respecto  a  los  valores 

iniciales146,278.  Esta  vasoconstricción,  que  sucede 

tanto en el  lecho cortical como medular del riñón, se 

ve  mediada  por  los  agentes  vasoactivos 

anteriormente  citados, principalmente  la ANG  II,  los 

tromboxanos  A2  (TXA2),  la  endotelina  y  la  hormona 

antidiurética  (ADH);  aunque  un  gran  número  de 

sustancias  e  intermediarios  pueden  también 

intervenir en el proceso 302‐303. 

La  vasoconstricción  acaecida  desencadena  la 

redistribución  del  flujo  sanguíneo  intrarrenal,  desde 

las regiones más externas de la corteza renal hacia las 

áreas  corticales  internas  y medulares  externas305‐306. 

Este  hecho  favorece  la  filtración  glomerular  en  las 

áreas menos  afectadas  por  el  incremento  de  la  PIP, 

ayudando a preservar, en primera instancia, el IFG307. 

Sin  embargo,  la  persistencia  de  la  obstrucción  y  el 

desarrollo de  la vasocontricción aferente y eferente, 

que  tiene  lugar  en  la  Fase  III,  conduce  a  una 

disminución progresiva del IFG278,307. 

Estos cambios hemodinámicos se ven acompañados 

de un deterioro en  la  funcionalidad  renal  ipsilateral, 

que  queda  reflejada  en  la  disminución  del 

aclaramiento de creatinina, así como en  la alteración 

de la excreción urinaria de solutos267. En este sentido, 

tanto  los  estudios  experimentales308‐309,  como  las 

series  clínicas310‐311  han  revelado  que  la  disfunción 

tubular proximal se muestra como una consecuencia 

funcional  temprana  de  la  nefropatía  obstructiva; 

mientras  que  las  alteraciones  tubulares  distales 

tienen un desarrollo más  tardío. La alteración de  los 

túbulos  proximales  cursa  con  un  incremento  en  la 

reabsorción  de  sodio,  que  aparece  compensando  la 

disminución de  la reabsorción en  los túbulos distales 

cuando  éstos  comienzan  afectarse.  A  medida  que 

avanza  el  proceso,  el  empobrecimiento  en  la 

reabsorción de sodio se vuelve más acusado debido a 

las alteraciones en  las nefronas más profundas312. El 

asa  de  Henle  y  los  conductos  colectores  son  las 

estructuras  responsables,  en  mayor  medida,  de  la 

capacidad de concentración de la orina303,313; por ello, 

Klahr  et  al  proponen  emplear  la  inhabilidad  de 

concentración  urinaria  como  un  índice  de 

cuantificación  del  grado  de  disfunción  medular  y 

cortical  interno199,303. Por otra parte,  la  reducción en 

la acidificación de  la orina, que se ha evidenciado en 

las  etapas  subsiguientes  a  la  resolución  del  proceso 

obstructivo,  puede  ser  debida  a  un  defecto  en  la 

secreción del ión de hidrógeno en los túbulos distales 

de las nefronas superficiales; o bien, a las alteraciones 

en  la  reabsorción  de  bicarbonato  por  parte  de  las 

nefronas yuxtaglomerulares303. 

El deterioro de la función del riñón afectado por una 

uropatía obstructiva depende de diferentes  factores, 

entre  los que  se encuentran  la especie estudiada,  la 

magnitud de  la obstrucción y el nivel de maduración 

renal  en  el  momento  de  producirse  la 

obstrucción267,303,314.  

En  lo que concierne a  la especie animal de estudio, 

en  murinos  se  ha  documentado  que  el  IFG  se 

disminuye al 52% respecto al nivel basal a las 4 horas 

de la obstrucción ureteral unilateral completa, siendo 

del 23% a las 12 horas del suceso y tan sólo del 4% a 

las  24  horas315‐316.  En  la  sp.  porcina,  ha  quedado 

demostrado que  el detrimento de  la  actividad  renal 

es  dependiente  de  la  PIP  y  por  ello  del  grado  de 

obstrucción.  La afectación de  la  función  renal en  los 

suidos  se  desarrolla  por  encima  de  los  20  mm  de 

Hg
146

. Este hecho, no es tan evidente en la sp. canina, 

probablemente  debido  a  la  menor  plasticidad  del 

riñón unipapilar278. 

Considerando  el  grado  de  obstrucción,  es  posible 

afirmar  que  las  obstrucciones  ureterales  parciales 
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conducen a un menor deterioro de  la  función  renal, 

que  las  obstrucciones  completas.  Los  trabajos  que 

objetivan  el  estudio  de  las  obstrucciones  parciales 

muestran  disparidad  en  la  afectación  del  IFG,  que 

puede aumentar, disminuir o permanecer constante, 

en función de la duración del proceso, su severidad y 

el estado diurético del individuo de estudio 316‐317. 

Otro  factor  importante  a  tener  en  cuenta  es  el 

grado  de  maduración  renal  en  el  momento  de 

producirse  la uropatía obstruciva. Así,  la obstrucción 

ureteral unilateral prenatal conduce a una prolongada 

vasoconstricción  que  resulta  en  una  disminución 

abrupta  del  flujo  sanguíneo  renal,  de  la  IFG  y  de  la 

capacidad  de  concentración  urinaria,  cuya magnitud 

no  se  correlaciona  completamente  con  el  grado  de 

obstrucción.  Por  su  parte,  los modelos  animales  de 

obstrucción ureteral parcial postnatal muestran más 

discrepancias  en  sus  resultados.  A  pesar  de  que 

algunos  experimentos  reflejan  un  incremento  de  la 

IFG  transcurridas  cuatro  semanas  del  proceso 

obstructivo;  la  mayor  parte  de  los  trabajos 

observaron  una  disminución  de  la  IFG,  que  puede 

oscilar  entre un  20  y un 70%  respecto  a  los  valores 

basales  318‐320. Si  la obstrucción continúa por encima 

de  las  5  a  9  semanas,  la  IFG  continua  mermando 

progresivamente321‐322. 

2.2.2. Obstrucción bilateral. 

La  patogenia  que  acontece  tras  una  obstrucción 

ureteral  difiere,  en  algunos  aspectos,  de  la 

caracterizada para la obstrucción unilateral
307

. 

Inmediatamente  tras  producirse  la  obstrucción 

ureteral  bilateral  se  experimenta  un  marcado 

incremento de  la presión  intrarrenal, principalmente 

a nivel de  los  túbulos  renales, que  alcanzan un pico 

máximo de presión durante  la  siguiente hora  tras  la 

obstrucción.  A  diferencia  de  lo  demostrado  en 

obstrucciones ureterales unilaterales, en la afectación 

bilateral, no se constata un descenso en los valores de 

la PIP, registrados a las 24 o 48 horas, por el contrario, 

permanecen elevados durante periodos prolongados 

de tiempo
323

. 

Desde  la  etapas  iniciales  tras  la  obstrucción 

comienza  una  marcada  vasoconstricción,  mediada 

principalmente  por  la  ANG  II,  el  TXA2,  el  péptido 

natriurético atrial (ANP) y la prostaciclina; habiéndose 

registrado  concentraciones  superiores  de  estos  dos 

últimos agentes,  respecto a  las que acontecen en  la 

obstrucción unilateral
298,324

.  

La vasoconstricción da  lugar a  la disminución en el 

FSR, que ha  sido  cuantificada en un 69%  respecto a 

los  valores  basales  a  las  24  horas  del  inicio  de  la 

obstrucción. Acompañado de este descenso en la FSR, 

tiene  lugar  una  disminución  en  el  IFG, mediada  no 

solo por el ascenso de presión en los túbulos renales, 

sino  también  por  el  incremento  de  la  presión 

intracapilar en los glomérulos renales
323,325

. 

Himmelstein  et  al  sugieren  que  el ANP  ejerce  una 

acción protectora a nivel  renal, que  favorece,  tras el 

cese del proceso obstructivo, que  tanto el FSR como 

el  IFG,  retornen  hacia  valores  próximos  a  la 

normalidad,  en  un  corto  periodo  de  tiempo
324

.  A 

pesar  de  esta mejoría  aparente  en  la  funcionalidad 

renal,  ha  quedado  demostrado  en  estudios  previos, 

que  la  disfunción  tubular  que  tiene  lugar  en 

obstrucciones bilaterales  es mayor que  la  registrada 

en  obstrucciones  unilaterales,  de manera  que  se  ve 

más  afectada  la  capacidad  de  concentración  de 

orina
133

.  Este  efecto  pernicioso  en  el  riñón  podría 

estar mediado por el marcado incremento de presión 

que  se  produce;  así  como  por  la  potenciación  del 

efecto  de  la  ANG  II,  la  vasopresina  y  los 

tromboxanos
298

. 
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2.2.3. Hipertrofia renal compensadora. 

La hipertrofia renal compensadora es una respuesta 

adaptativa que se produce como consecuencia de una 

reducción del  volumen  funcional del  riñón; bien  sea 

por  una  nefrectomía  total  o  parcial;  o  bien  por  un 

daño  en  el  parénquima  renal,  provocado  por 

nefrotoxinas,  isquemia  o  por  una  uropatía 

obstructiva326. Para solventar  la carencia de nefronas 

funcionales  y  mantener  estable  la  función  renal 

global, cada una de  las nefronas no afectadas  lleva a 

cabo una hiperfiltración, que se consigue gracias a un 

incremento en su tamaño327. Desde el punto de vista 

histológico, estos cambios observados son similares a 

los  que  suceden  de manera  fisiológica  después  del 

nacimiento,  cuando  el  desarrollo  corporal  demanda 

un incremento en la funcionalidad renal328. 

De  esta  manera,  se  produce  una  hipertrofia  del 

órgano, cuya magnitud es inversamente proporcional 

al  déficit  de  nefronas285.  Por  ende,  los  principales 

factores  que  determinan  el  incremento  del  tamaño 

del  riñón  contralateral,  son  la  duración  del  proceso 

obstructivo329 y su gravedad330.  

La obstrucción ureteral unilateral motiva, desde  el 

primer momento, un incremento compensatorio de la 

actividad  del  riñón  contralateral  no  obstruido, 

mediante el reflejo renorrenal. Este mecanismo tiene 

su origen en el sistema nervioso somático.Por lo cual, 

los  mecanorreceptores  de  las  terminaciones 

nerviosas  aferentes,  presentes  en  la  pared  del 

sistema  colector  superior  obstruido,  son  capaces  de 

detectar  el  incremento  de  la  PIP  consecuente  a  la 

lesión obstructiva y transmiten señales a  lo  largo del 

sistema nervioso aferente ipsilateral, hasta el sistema 

nervioso  eferente  contralateral,  promoviendo  así,  el 

incremento del  FSR164‐165.  Se  trata de una  respuesta 

hemodinámica que comprende un estrecho equilibrio 

entre  los  agentes  vasoconstrictores,  liberados  en  el 

riñón obstruido, y  las sustancias vasodilatadoras que 

actúan en el riñón contralateral145,278,299. 

El  incremento  del  FSR  favorece  un  aumento  de  la 

actividad del  riñón  contralateral,  consistente en una 

hiperfiltración de  cada una de  las nefronas. De  este 

modo,  se  produce  una  elevación  del  IFG  y  la 

reabsorción  de  la  carga  de  solutos,  capaz  de 

mantener  estable  la  función  renal331.  Cuando  la 

necesidad de hiperfiltración en el  riñón contralateral 

se mantiene en el tiempo, se produce una hipertrofia 

glomerular  y  tubular,  que  representa  el  origen  del 

crecimiento que experimenta el órgano278. 

El  desarrollo  de  esta  hipertrofia  comprende  la 

sucesión de una serie de acontecimientos endocrinos, 

cuyo  mecanismo  no  ha  sido  completamente 

elucidado327. Desde un punto de  vista experimental, 

el modelo animal empleado con mayor frecuencia en 

la  comprensión  de  este  proceso  es  el  roedor 

uninefrectomizado332‐333. No obstante, es  importante 

considerar  las  limitaciones  de  este  modelo  en  el 

estudio  de  la  hipertrofia  renal  compensadora 

originada  por  otras  afecciones  diferentes  a  la 

nefrectomía179,327. 

Los  mediadores  endocrinos  implicados  en  el 

desarrollo  de  la  hiperplasia  renal  compensadora  se 

pueden dividir en tres:  las hormonas,  los  factores de 

crecimiento y las moléculas de señalización327. 

En  lo que respecta a  las hormonas,  la hormona del 

crecimiento  (GH)  es  la  que  ha  demostrado  una 

implicación más directa en el proceso de hipertrofia 

renal  compensadora334‐335.  Es  sabido  que  esta 

sustancia  estimula  el  crecimiento  de  diferentes 

tejidos; pero además, a nivel renal, promueve el flujo 

sanguíneo renal, el índice de filtración glomerular y la 

reabsorción tubular, favoreciendo la funcionalidad del 

órgano334.  De  manera  experimental,  la  hiperplasia 

renal  compensadora  ha  demostrado  una  fuerte 

dependencia  de  la  GH335‐338;  de  hecho,  en  los 

animales en los que se inhibe la acción de la hormona 

no  se  observa  un  crecimiento  del  riñón  remanente 

tras  una  nefrectomía  unilateral335.  Aunque,  la 

influencia de la GH en la hipertrofia renal varía con la 
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edad  y  el  sexo, mostrando una menor  influencia  en 

individuos jóvenes y del género femenino336‐338. 

Diversos  factores  de  crecimiento  han  demostrado 

su  relación  con  el desarrollo  y mantenimiento de  la 

hiperplasia  renal  compensadora.  El primero de  ellos 

es  el  factor  de  crecimiento  similar  a  la  insulina 

(Insuline‐like growth factor 1 – IGF1), un mediador del 

crecimiento  somático.  Estudios  experimentales  en 

roedores  han  encontrado  una  elevación  de  la 

concentración renal de esta sustancia entre los 5 y los 

10 días siguientes a la realización de una nefrectomía 

unilateral338‐341.  Sin  embargo, no  existe un  consenso 

sobre el papel  regulador de  la GH en el  incremento 

renal de  IGF1. Así, mientras que para Flyvbjerg et al 

existe  una  correlación  directa335;  otros  trabajos  no 

encuentran  relación  alguna  entre  la  evolución  de  la 

concentración de ambas sustancias342‐343. Para Haylor 

et al, las discrepancias en los resultados obtenidos en 

los diferentes estudios, podrían ser debidas a que  la 

función  del  IGF1  en  la  regulación  de  la  hipertrofia 

renal  compensadora  no  es  crucial  y,  además,  en  la 

expresión  del  gen  receptor  de  IGF1,  podrían  estar 

implicados otros factores diferentes a  la GH, como el 

factor de crecimiento endotelial vascular344. 

El  factor  de  crecimiento  transformante,  por  su 

parte,  se  considera  uno  de  los  principales  agentes 

inductores de la hipertrofia de las células tubulares345. 

El  TGF‐1  inhibe  la proliferación  celular  y  la  síntesis 

de ADN,  a  la  vez  que  favorece  la  síntesis  de ARN  y 

proteínas,  lo  cual  inclina  el  ciclo  celular  al 

establecimiento  de  hipertrofia,  en  lugar  de 

hiperplasia  de  las  células  tubulares345‐346.  La  acción 

del TGF‐1 está mediada por la participación de otros 

factores de crecimiento, entre los que se encuentran: 

IGF1,  el  factor  de  crecimiento  fibroblástico,  la 

interleuquina‐10  (IL10) y el  factor de  crecimiento de 

hepatocitos345. 

Aunque se han estudiado multitud de moléculas de 

señalización  implicadas  en  la  hipertrofia  renal 

compensadora,  cabe  destacar  la  acción  de  dos  de 

estas  sustancias327.  La  primera  de  ellas  es  la 

rapamicina  (mTOR),  una  serina/treonina  proteína 

quinasa,  que  controla  el  crecimiento  celular,  la 

síntesis de ARN y proteínas y el metabolismo celular 

en  respuesta  a  los  factores  de  crecimiento, 

determinados nutrientes y el estado de energía. En la 

proliferación  de  la  hipertrofia  renal,  mTOR  actúa 

reduciendo  la  actividad  de  TGF‐1347‐349.  En  este 

sentido,  determinados  estudios  han  demostrado  un 

mecanismo adicional al TGF‐1 que también culmina 

en  el  crecimiento  compensatorio  de  las  células 

tubulares.  El  citado  mecanismo  consiste  en  un 

incremento  en  la  quinasa  dependiente  de  ciclina‐4 

(CDK4). Estos cambios están regulados por el TGF‐1 

y el p27kip1, inhibidor de la CDK349‐350. 

La segunda molécula de señalización a destacar en 

la  hipertrofia  renal  compensadora  es  Klotho,  un 

factor anti‐envejecimiento celular que  se expresa en 

los  túbulos  contorneados  distales351.  La 

sobreexpresión de Klotho en roedores con pérdida de 

masa renal está asociada a la reducción en la señal de 

IGF1,  permitiendo  una  supresión  significativa  de  la 

respuesta  hipertrófica.  Este  hecho  desencadena  la 

activación de la ruta mTOR351. 

Sinuani  et  al  han  formulado  un  modelo  de 

interacción  entre  los  factores  de  crecimiento  y  las 

citoquinas  en  la  hipertrofia  renal  compensadora350. 

Según  este  modelo,  el  papel  central  del  proceso 

reside  en  las  células  mesangiales  residentes  en  las 

células  glomerulares.  La  hiperfiltración  glomerular 

inducida  por  una  reducción  del  parénquima  renal 

funcional  induce  la  proliferación  de  células 

mesangiales, a través del mecanismo de estiramiento 

celular.  Este  incremento  de  células  mesangiales  es 

debido a varios  factores de  crecimiento y  citoquinas 

secretadas  tanto  por  el  riñón,  como  por  las  propias 

células mesangiales: ANG  II,  IGF1, GH,  interleuquina‐

10  (IL10).  Entre  ellos,  la  IL10  representa  uno  de  los 

principales  agentes  inductores  de  TGF‐1  y  su 

secrección y activación renal depende exclusivamente 

de las células mesangiales350. 



Uropatía Obstructiva 

 

•	52 •	

A  pesar  de  que  el  agrandamiento  del  riñón 

contralateral  sano  es  aparentemente  un  proceso  de 

adaptación  funcional  para  minimizar  la  pérdida  de 

nefronas;  este  mecanismo  también  puede 

desencadenar  un  detrimento  a  largo  plazo  de  la 

actividad del riñón sano, como establece  la teoría de 

la  hiperfiltración352.  La  hipertensión  glomerular 

motivada  por  una  hiperfiltración  mantenida  en  el 

tiempo,  se  traduce  en  un  daño  de  las  células 

mesenquimales, endoteliales y los podococitos; como 

consecuencia de  la expresión de citoquinas,  factores 

de  crecimiento  y  moléculas  de  adhesión  a  la 

reorganización del citoesqueleto. El resultado final es 

un  proceso  de  glomeruloesclerosis  y  pérdida  de 

nefronas  funcionales,  con  perpetuación  del  ciclo 

vicioso.  Asimismo,  la  proteinuria  e  hipertensión 

resultantes del detrimento de  la  funcionalidad  renal 

contribuye a la exacerbación del proceso327,352. 

2.3.  Mecanismos de daño renal y 
evolución hacia fibrosis renal. 

La  secuencia  de  acontecimientos  que  ocurre  tras 

una  uropatía  obstructiva  está  mediada  por  un 

complejo sistema de  reacciones e  intermediarios. En 

los últimos años, se ha prestado especial  interés a  la 

compresión  de  estos  fenómenos,  con  el  fin  de 

intervenir  en  los  mecanismos  que  ocasionan  el 

deterioro de  la  funcionalidad  renal y  la evolución de 

la  nefropatía  obstructiva  y  fibrosis  intersticial.  De 

manera  general,  se  pueden  agrupar  los  citados 

mecanismos  en:  reacción  inflamatoria,  fibrosis 

intersticial y apoptosis200,267,285,353 (FIGURA 4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURA  4.  Patogénesis  de  la  nefropatía  obstructiva.  Existen  tres  vías  principalmente  de  daño  renal  por  una  lesión 

obstructiva: apoptosis (y otras formas de muerte celular), inflamación instersticial y eventualmente fibrosis interticial. En el 

esquema,  los  tipos celulares aparecen en marrón,  los cambios patológicos en azul y  los  reguladores de daño/reparación 

renal en rojo. Los puntos clave de la regulación de este proceso aparecen en amarillo (Chevalier et al267).  
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2.3.1. Reacción inflamatoria. 

La  uropatía  obstructiva  conduce  rápidamente  a  la 

liberación de una serie de agentes vasoactivos cuyos 

intermediarios dan  lugar al depósito de un  infiltrado 

inflamatorio  intersticial,  responsable en gran medida 

de  la  evolución  de  la  nefropatía  obstructiva.  Por  lo 

tanto,  para  comprender  estos  mecanismos  es 

necesario  describir  el  papel  de  los  citados  agentes 

vasoactivos  en  la  progresión  de  la  uropatía 

obstructiva200,267,285,353. 

Angiotensina II. 

La  ANG  II  es  responsable  de  la  progresión  de  un 

gran  número  de  enfermedades  renales  hacia 

enfermedad  renal  terminal,  entre  las  que  se 

encuentra  la  nefropatía  obstructiva199,354‐356.  Todos 

los  componentes  del  sistema  renina‐angiotensina, 

entre  los  que  se  incluyen  los  sustratos,  las  enzimas 

implicadas en su síntesis y degradación, así como  los 

receptores de  la angiotensina, están presentes en el 

riñón
357

. La ANG II puede ser producida tanto a nivel 

sistémico, como en varios tejidos orgánicos, entre los 

que  se encuentra el  corazón y  la pared de  los vasos 

sanguíneos
354

. 

La ANG  II puede unirse a dos tipos de receptores a 

nivel  renal, el AT1 y el AT2. Las uniones ANG  II – AT1  

ocasionan  el  desarrollo  de  una  marcada 

vasoconstricción  arteriolar,  estimulación  del 

crecimiento  tisular  y  activación  de  fibroblastos  y 

miocitos; mientras que  los efectos de  la unión  a  los 

receptores  AT2,  se  caracterizan  por  resultados 

opuestos  a  los  anteriores,  principalmente 

consistentes  en  la  aparición  de  una  vasodilatación 

arteriolar, con respuestas antiproliferativas; así como 

un incremento en la apoptosis celular. De esta forma, 

son  las  uniones  con  los  receptores  AT1,  las  que 

originan  los  efectos  perjudiciales  de  la  ANG  II  en  la 

progresión de la nefropatía 
354

. 

Pero  además  de  los  efectos nocivos que  la ANG  II 

puede  provocar  directamente  sobre  el  riñón 

obstruido, muchos de  los fenómenos fisiopatológicos 

que  suceden  tras  una  uropatía  obstructiva,  son 

consecuencia  directa  de  la  sobreexpresión  de 

determinados factores e intermediarios, en respuesta 

al incremento local de los niveles de ANG II, entre los 

que  cabe  destacar  el  factor  de  crecimiento 

transformante  β1  (TGF‐β1),  el  factor  de  necrosis 

tumoral  α  (TNF‐α),  la  osteopontina,  la molécula  de 

adhesión de células vasculares  ‐1 (VCAM‐1), el factor 

nuclear kB (NF‐kB), el factor de crecimiento derivado 

de  plaquetas  (PDGF)  y  el  factor  de  crecimiento 

fibroblástico
354

. 

Otra  de  las  consecuencias  del  incremento  de  la 

liberación de ANG II ante un proceso obstructivo es la 

estimulación  del  estrés  oxidativo,  que  potencia  el 

efecto  vasoconstrictor  de  los  péptidos  por  el 

incremento del catabolismo de óxido nítrico (NO). Del 

mismo modo,  la generación de especies reactivas de 

oxígeno  por  parte  de  la  ANG  II  puede  promover  la 

aterogénesis,  mediante  mecanismos  como  la 

oxidación  de  colesterol  lipoprotéico  de  baja 

densidad
358

.El propio incremento de la ANG II actúa a 

modo de estímulo potenciador de  la catálisis de más 

ANG  II,  aumentando  exponencialmente  su 

concentración  en  las  primeras  fases  de  la  uropatía 

obstructiva y con ella, todos sus efectos negativos en 

la  progresión  de  la  nefropatía.  De  esta  manera,  el 

incremento  inicial de  la ANG  II  favorece  la activación 

de dos agentes fundamentales en este proceso: el NF‐

kB y el TNF‐α. El NF‐kB promueve la expresión del gen 

angiotensinógeno, precursor de  la síntesis de  la ANG 

II.  A  su  vez,  el  TNF‐α  es  capaz  de  impulsar  por  sí 

mismo  la  activación de NF‐kB,  formándose un bucle 

de  alimentación  que  favorece  la  formación  de  ANG 

II
355,359‐360 (FIGURA 5). 
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FIGURA  5.  Amplificación  autocrina  de  la  señalización  de  la 

Angiotensina  II y Factor de Necrosis Tumoral. Angiotensina  II: 

ANG  II;  Factor  de  necrosis  tumoral  α:  TNF‐α;  NF‐kB:  Factor 

nuclear potenciador de cadenas  ligeras kappa de  las células B 

activadas; ICAM‐1 : molécula de adhesión intercelular‐1; MPC‐

1: Proteína quimiotáctica de monocitos‐1; VCAM‐ 1: Molécula 

de adhesión celular vascular‐1 (Lucarelli et al, 2014
361). 

 

Factor de necrosis tumoral α. 

La  lesión  renal está asociada a una elevación en  la 

expresión de TNF‐α, desde las propias células renales, 

concretamente  desde  el  epitelio  de  las  células 

tubulares proximales y de  las células mesenquimales 

glomerulares,  mediado  a  través  de  interleuquinas 

intermediarias  y  lipopolisacáridos  que  son 

estimulados por el  incremento de  los niveles de ANG 

II
362

.  

La  unión  del  TNF‐α  a  sus  receptores  específicos 

activa diferentes vías de señales de transducción que 

dan  lugar  a  la  expresión  de  una  gran  variedad  de 

factores  de  transcripción,  citoquinas,  factores  de 

crecimiento,  receptores,  moléculas  de  adhesión 

celular,  procesos  mediadores  de  inflamación, 

proteínas  de  fase  aguda  y  proteínas  del  complejo 

mayor  de  histocompatibilidad199,363.  Estos  agentes 

inducidos  por  el  TNF‐α  actúan  a modo  de  factores 

quimiotácticos y de potenciadores de la expresión de 

la  proteína‐1,  que  promueven  la  migración  de 

leucocitos, macrófagos  y monocitos  principalmente, 

al intersticio renal del riñón afectado. Los estudios de 

Mulligen  et  al  demuestran  que  el  infiltrado  de 

macrófagos  ya  se  encuentra  presente  a  las  4  horas 

tras  la obstrucción;  incrementado por 10 veces a  las 

24 horas
364

.  

Por tanto, esta citoquina potencia los cambios en el 

volumen  intersticial del  riñón afectado,  favoreciendo 

la diferenciación de miofibroblatos y  la activavión de 

NF‐kB
365

. Se ha estimado que la ANG II, en asociación 

al  TNF‐α  es  responsable  de  entre  un  70‐80%  de  los 

acontecimientos  que  suceden  durante  la  nefropatía 

obstructiva
366

. 

Factor de crecimiento transformante β1. 

El TGF‐β1 es una proteína sintetizada como una pro‐

hormona  por  las  células  epiteliales  renales, 

macrófagos  y  fibroblastos  intersticiales.  Para  ejercer 

su acción biológica necesita ser activado, a través de 

un  mecanismo  que,  a  pesar  de  no  estar  del  todo 

esclarecido353,  se  considera que  intervienen en este, 

diferentes  mediadores  como  la  trombosponina  1 

(TSP‐1)
367

,  la  transglutaminasa  tisular
368

  y  las 

metaloproteinasas 2 y 9
369

. 

El TGF‐ β1 actúa como potenciador de  la formación 

de  fibrosis  intersticial ante un proceso obstructivo, a 

través de su propio  impacto en  la matriz extracelular 

y mediante el estímulo de  la  fibrogénesis
370

. En este 

último sentido, el TGF‐ β1 estimula la proliferación de 

fibroblastos,  induce  la  producción  de  colágeno, 

proteoglicanos,  laminina  y  fibronectina  y, 

simultáneamente,  inhibe  la  colagenasa
371‐376

.  Este 

factor  también  promueve  la  producción  de 

inhibidores de  la peptidasa, favoreciendo el depósito 

de  la mayor parte del  tejido  fibrótico  formado353,377. 

Finalmente,  el  TGF‐β1  disminuye  las 

metaloproteinasas  degradativas  de  la  matriz 

extracelular
373‐375

, a  la vez que promueve  la  síntesis 

de  receptores  de  proteína  en  el  espacio  intersticial, 

como  las osteopontinas y  las  integrinas, que ejercen 

una atracción quimiotáctica de los macrófagos353,378. 
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Un  incremento en  la expresión de TGF‐  β1 ha  sido 

observado en respuesta a una obstrucción del tracto 

urinario  superior en modelos animales,  tanto  fetales 

como adultos, experimentando un pico máximo a  los 

4 o 5 días de la uropatía
379

.  

Infiltrado inflamatorio intersticial. 

Como  queda  reflejado  en  el  anterior  apartado,  la 

fuerte  activación  del  sistema  intrarrenal  renina‐

angiotensina,  que  acontece  tras  una  obstrucción 

ureteral,  da  lugar  a  la  liberación  de  diferentes 

agentes,  principalmente  el  TNF‐α,  TGF‐β1  y  NF‐kB, 

que  promueven  el  reclutamiento monocitario  en  el 

espacio  intersticial  renal, mediante  la  liberación  de 

una  gran  variedad  de  citoquinas  y  quimiocinas,  que 

liberan estímulos de atracción para los macrófagos380  

La  activación  de  estos  macrófagos  es  en  parte 

responsable  de  la  evolución  de  la  nefropatía 

obstructiva.  De  este  modo,  la  activación  clásica 

contribuye  al  desarrollo  de  la  fibrosis  intersticial  y 

apoptosis  tubular;  sin  embargo,  determinadas 

poblaciones  de  macrófagos  pueden  intervenir  a 

través  de  una  activación  alternativa,  con  efectos 

beneficiosos  para  la  evolución  del  proceso,  ya  que 

atenúa  la  potenciación  de  la  respuesta 

inflamatoria381. 

Diferentes  estudios  han  puesto  de  manifiesto  la 

importancia  de  la  inflamación  intersticial  en  la 

respuesta  temprana  a  la  uropatía  obstructiva.  De 

hecho,  las  estrategias  encaminadas  a  prevenir  la 

degradación de IKB, un inhibidor endógeno de de NF‐

kB,  puede  disminuir  la  infiltración  intersticial  de 

macrófagos tras una obstrucción ureteral200,382. 

2.3.2.  Fibrosis. 

Consecuentemente  al  conjunto  de  reacciones 

descritas previamente y que  tienen  lugar en el  riñón 

tras una obstrucción en el sistema colector superior, 

el espacio intersticial renal se encuentra infiltrado por 

fibroblastos.  El  origen  de  estos  fibroblastos  es 

múltiple:  una  parte  de  ellos  está  formada  por  los 

propios  fibroblastos  que  conforman  el  espacio 

intersticial del  riñón sano; además, gran cantidad de 

estas  células  provienen  de  la  transformación  de  las 

células  tubulares  epiteliales  en  células 

mesenquimales,  bajo  la  acción  del  TGF  β1; 

finalmente,  el  incremento  de  fibroblastos  en  el 

intersticio renal motiva la diferenciación de las células 

madres  pluripotenciales  presentes  en  esta  región 

hacia fibroblastos
199,285,383

. 

Si  el proceso  obstructivo  continúa,  los  fibroblastos 

expresan  α‐actina,  por  lo  que  experimentan  la 

transformación  en  citoquinas  fibrogénicas,  por  la 

acción  del  TNF‐α  y  TGF‐β1,  que  causan  una  fibrosis 

progresiva  de  todo  el  intersticio  renal
384

.  Si  estos 

procesos  suceden  en  la  etapa  fetal,  conducen  a  la 

aparición  de  cambios  glomerulares,  como  esclerosis 

glomerular, y reducción de  la masa tubulointersticial, 

dando  lugar a riñones displásicos en el momento del 

nacimiento
385. 

2.3.3.  Apoptosis. 

La  apoptosis  también  desempeña  un  papel 

fundamental  en  la  patogénesis  de  la  uropatía 

obstructiva  (FIGURA  6).  Tras  el  estudio  de  Gobé  y 

Axelsen386,  se  han  publicado  numerosos  trabajos 

sobre  la  importancia  de  la  apoptosis  tubular  en  la 

mediación  de  la  atrofia  tubular  eventual  como 

consecuencia de la obstrucción ureteral crónica387‐390. 

Estos  resultados  iniciales  desencadenaron  un  gran 

interés en la compresión de los factores responsables 

de la regulación de la apoptosis renal199,303.  

Diversos  factores  consecuentes  a  la  uropatía 

obstructiva  pueden  iniciar  la  apoptosis,  como  la 

hipoxia,  la  isquemia,  determinadas  citoquinas, 

factores  de  crecimiento,  ANG  II,  TNF‐α,  especies 

reactivas  de  oxígeno  y  compresión mecánica  por  el 

incremento de presión391‐392. 

Estos  factores actúan en una  familia de  receptores 

de  membrana  celular  que  incluye  el  TNF‐α  y  el 

ligando FAS. Todos los miembros de esta familia  
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FIGURA 6. Patogénesis de la apoptosis. La apoptosis puede ser inducida mediante la estimulación del TNF‐1 y el 

ligando Fas . A raíz de la unión del ligando a los receptores, determinadas proteínas adaptadoras, como FADD y 

TRADD  son  reclutadas  y  coinducen  a  la  activación  de  la  cascada  de  osteriormente  cometen  el  celular  a  la 

apoptosis mediante la caspasas. La apoptosis también puede ser desencadenada por la liberación mitocondrial 

del  Citocromo  C,  un  proceso  que  es  facilitado  por  Bax/Bad  e  inhibido  por  Bcl‐2/Bcl‐XL.  El  complejo 

TNFR1/TRADD  también  puede  conducir  a  TRAF2  y  RIP  a  activar  la  cascada  de  reacciones  que  resulta  en  la 

degradación de  IkB y  la consecuente activación de NF‐kB. Finalmente, NF‐kB se promover el  incremento de  la 

expresión moléculas de supervivencia celular (TRAF1, TRAF2 , IAP) o de factores proapoptóticos (ligando FAs y 

TNF‐α) (Misseri et al, 2004353. 

 

 

comparten  un  dominio  intracitoplasmático  común, 

denominado  “dominio muerte”.  La  estimulación  de 

estos  receptores  provoca  cambios  conformacionales 

en  el  dominio  muerte,  que  desencadenan  la 

activación  de  una  cascada  de  intermediarios 

moleculares,  los cuales activan a su vez, cascadas de 

señales  citoplasmáticas,  de  las  cuales,  la  mejor 

conocida  es  la  vía de  la proteína quinasa mitógeno‐

activada 
393‐394

. Estas  señales apoptóticas generadas 

pueden actuar en  los  receptores de  citoquinas de  la 

membrana celular, o bien ocasionar un daño directo 

en la membrana celular por la liberación de moléculas 

estructurales como  la ceramida 
393

. El receptor de  la 

citoquina  ligado  puede  promover  otras  cascadas  de 

señales citoplasmáticas que conducen a  la activación 

de  la reacción de convergencia de todas  las cascadas 

de  señales,  la  activación  de  proteasas  aspartato‐

específicas  o  caspasas.  Las  caspasas  son  una  familia 

de enzimas presentes en el citoplasma celular, en su 

forma inactiva; de manera que las caspasas activadas 

representan el efector central de  la apoptosis celular 
395‐396

. 

Los  riñones  con  obstrucción  ureteral  desarrollan 

cambios  túbulo‐intersticiales, consistes en dilatación, 

atrofia  y  generación  de  fenotipos  inmaduros  en  los 

casos  de  uropatías  congénitas.  Estas  lesiones 
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tubulares  ocasionan  el  incremento  de  apoptosis 

celular  tubular  e  intersticial,  mediada  por  la 

activación del gen p53. Así, la apoptosis que acontece 

durante el desarrollo de la nefropatía puede ser tanto 

dependiente del  gen  p53,  el  cual  actúa mediante  la 

activación  de  las  caspasas  1,  11  y  12;  como 

independiente  de  este  factor,  en  cuyo  caso  están 

involucrados  miembros  de  las  familias  del  bcl‐2  y 

receptores de muerte celular
376,395

. 

2.3.4.  Restablecimiento de la 
funcionalidad. 

El restablecimiento de la función del riñón afectado 

por una uropatía obstructiva, tras  la resolución de  la 

misma  depende  de  diversos  factores  como  la 

duración  y  gravedad  de  la  obstrucción,  la  presencia 

de  infecciones concomitantes,  la edad del paciente o 

la  función  del  riñón  afectado  antes  de  realizar  la 

cirugía
314,397

.  

Respecto  a  la  duración  de  la  obstrucción,  diversos 

autores  267,319,329,384,398‐399  apuestan  por  una 

resolución  quirúrgica  temprana  de  la  uropatía 

obstructiva; con el fin de conseguir una recuperación 

más  efectiva de  la  funcionalidad  renal200,267,331,398,  al 

limitar el daño residual del parénquima renal 319,399.   

Al  hilo  de  lo  anterior,  algunas  series  clínicas 

muestran  un  incremento  significativo  de  la  función 

renal en  los pacientes  intervenidos antes del año de 

edad,  respecto a aquellos en  los que  la cirugía se ve 

retrasada400‐401.  Por  este  motivo,  Shokeir  et  al 

recomiendan  una  resolución  temprana  en  los 

pacientes  con  obstrucción  congénita  de  la  unión 

pieloureteral,  siempre  que  el  índice  de  filtración 

glomerular sea inferior al 40%401. 

De manera similar a estas observaciones clínicas,  la 

resolución temprana de una obstrucción parcial de la 

UPU en roedores neonatales permite la recuperación 

de  la  función  normal;  mientras  que  la  resolución 

tardía no331. A nivel histólogico,  la  resolución a  los 5 

días  de  una  obstrucción  ureteral  en  roedores 

neonatales revela apoptosis tubular, atrofia tubular y 

la  formación  de  glomérulos  atubulares  con  fibrosis 

intersticial  a  los  21  días  del  tratamiento402.  Sin 

embargo, el parénquima renal se somete a una fuerte 

remodelación,  con  una  resolución  del  80%  de  la 

atrofia tubular y la fibrosis intersticial en el día 42 tras 

la resolución402.  

Mención  especial  merece  la  obstrucción  ureteral 

bilateral.  Tanto  los  estudios  experimentales 

efectuados  en  roedores,  como  el  seguimiento  de 

pacientes con uropatía obstructiva bilateral, ponen de 

manifiesto  el  desarrollo  de  una  disminución 

progresiva de la funcionalidad renal tras la resolución 

quirúrgica,  consistente  en  el  detrimento  en  la 

capacidad  de  concentración  urinaria,  así  como 

deterioro  en  la  excreción  de  ácido  úrico  y  de 

acuaporina  2
308,311,319,399

.  Al  igual  que  en  la 

obstrucción  ureteral  unilateral,  en  el  caso  de  la 

presentación  bilateral,  el  retraso  en  la  cirugía  está 

asociado  con  peores  resultados  funcionales  a  largo 

plazo
319

. 

Respecto  al  grado  de  la  obstrucción,  tanto  los 

estudios  clínicos  como  experimentales  coinciden  en 

que las obstrucciones de carácter completo o aquellas 

que  cursan  con  un  elevado  grado  de  hidronefrosis, 

consiguen  peores  resultados  funcionales  a  corto  y 

largo plazo,  independientemente del momento en el 

que  se haya efectuado el  tratamiento285,385,402. Estos 

estudios también han detectado  la existencia de una 

fuerte correlación entre la presencia de un grado alto 

de  hidronefrosis  y  la  evolución  insastisfactoria  del 

paciente hacia fibrosis intersticial
399

.  

En  la  comprensión  del  restablecimiento  de  la 

función  renal  tras  la  resolución  de  una  uropatía 

obstructiva,  resulta  importante  considerar  las 

diferencias existentes entre el paciente neonatal y el 

adulto.  En  el  feto,  la  nefropatía  obstructiva  puede 

resultar  particularmente  devastadora;  porque  el 

crecimiento  renal  y  el  desarrollo  continuo  de  la 

nefrona se ven  interrumpidos por  la progresión de  la 

fibrosis intersticial303. Esto es debido a que en el riñón 
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en  desarrollo  presenta  una  preponderancia  de 

receptores AT2,  respecto  al  riñón maduro403. Así,  el 

riñón neonatal con un uréter obstruido experimenta 

una  proliferación  tubular  reducida,  pero  con  una 

apoptosis  exacerbada384,403.  Esto  puede  conducir  a 

alteraciones  en  el  subsiguiente  desarrollo  renal, 

incluso  en  determinados  casos  en  los  que  la 

obstrucción  se  resuelve  rápidamente303.  Para 

solventar  este  problema,  algunos  trabajos 

experimentales  efectuados  en  ovinos  y  primates 

apuestan por la resolución quirúrgica fetal, durante la 

nefrogénesis,  arrojando  a  la  luz  resultados 

funcionales superiores al tratamiento postnatal404‐405. 

Tras  la resolución de  la obstrucción ureteral, el  IFG 

puede  incrementarse  durante  las  2‐4  semanas 

siguientes  al  tratamiento200,397.  No  obstante;  se  ha 

demostrado  que  tras  esta  etapa  de  recuperación, 

puede  suceder  un  empeoramiento  de  la 

funcionalidad renal a largo plazo, con disminución del 

IFG  y  proteinuria267,314.  Tanto  es  así,  que  se  ha 

documentado  que  el  42%  de  los  niños  sometidos  a 

una pieloplastia por obstrucción congénita de  la UPU 

no  experimentan  una  recuperación  completa  de  la 

función renal a largo plazo400 y entre el 30 y el 50% de 

pacientes  con  lesiones  obstructivas  congénitas 

desarrollan fallo renal o enfermedad renal de estadio 

final, en la primera década de su vida406‐407.  

El detrimento a largo plazo de la función del órgano 

es  el  reflejo  de  la  progresión  tardía  de  las  lesiones 

renales  instauradas  durante  el  proceso  obstructivo, 

que culminan en esclerosis glomerular, atrofia tubular 

y  fibrosis  intersticial
329,331,391

. A este respecto, se ha 

evidenciado que  incluso  las obstrucciones agudas, de 

3  y  5  días  de  duración,  ya  promueven  el 

establecimiento  en  el  espacio  intersticial  del  riñón 

hidronefrótico  de  agentes  profibróticos  y 

proapoptóticos,  capaces  de  conducir  a  un  daño 

crónico del órgano397,408.  

De  manera  reseñable,  Chevalier  et  al  observaron 

después  de  un  año  de  la  resolución  de  la  uropatía 

obstructiva,  que  el  parénquima  renal  del  riñón 

contralateral  al  obstruido  presentaba  idénticas 

alteraciones  escleróticas,  fibróticas  y  apoptóticas391 

que  el  riñón  hidronefrótico.  Para  los  autores,  estos 

resultados  sugieren  que  el  deterioro  tardío  de  la 

función  renal  no  sólo  radica  en  la  progresión  de  la 

lesión obstructiva en el riñón afectado; sino también 

en el desarrollo de  lesiones en el riñón contralateral, 

como  consecuencia  del  estado  de  hiperfiltración 

mantenido  en  el  tiempo  al  que  se  ha  visto 

sometido
267,329,331,391

. 

La  persistencia  de  lesiones  residuales  en  el 

parénquima  renal,  podría  además,  desencadenar  el 

desarrollo de alteraciones sistémicas, principalmente 

hipertensión. En  roedores  se ha demostrado que en 

ejemplares  con  hipertensión  previa  a  la  uropatía 

obstructiva, la creación del modelo de obstrucción, va 

ligado  a  la  exacerbación  de  la  enfermedad 

hipertensiva, incluso tras la eliminación de la causa de 

obstrucción
268,409

. 

En  vista  de  lo  anterior,  se  considera  que  el 

restablecimiento  a  largo  plazo  de  la  función  renal 

global  y  la  del  riñón  afectado  de  una  uropatía 

obstructiva, dependen en gran medida de los cambios 

fibróticos que suceden en el espacio interticial. Es por 

ello que en  los últimos 10 años, numerosos  trabajos 

de  investigación  experimental  han  tratado  de 

desarrollar estrategias farmacológicas encaminadas a 

contrarrestar  los  efectos  nocivos  de  la  cascada  de 

reacciones que  suceden  tras  la uropatía obstructiva, 

con  el  fin  de  evitar  la  progresión  de  la  fibrosis 

interticial y atrofia tubular5,285, como queda reflejado 

en la TABLA 3. 
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TABLA 3.Biomarcadores de diagnóstico y evolución en hidronefrosis congénita (Misseri et al 301) 

BIOMARCADORES POTENCIALES DE HIDRONEFROSIS DETECTADA PRENATALMENTE 

Biomarcador Urinario  Localización en el riñón  Función en el riñón  Nivel en la orina  

Factor de crecimiento 
transforte beta 1 (TGF‐1) 

Células epiteliales de los túbulos 
renales, macrófagos y fibroblastos 

intersticiales 

Principal modulador del 
proceso de cicatrización 
después de daño tisular 

Incrementado 

N‐acetil‐beta‐D‐
glucosamina 

Células epiteliales de los túbulos 
renales 

Indicador de daño tubular  Incrementado 

Péptido quimiotáctico 
monocito 1 (MCP‐1) 

Células epiteliales de los túbulos 
renales 

Quimiotáctico y factor 
activador de monocitos 

Incrementado 

Factor de crecimiento 
epidérmico alfa (EGF) 

Células epiteliales de los túbulos 
renales 

Mediador de la 
tubulogénesis normal y por 

daño tubular 
Disminuido 

Endotelina‐1 (ET‐1) 
Conductos colectores medulares 
internos y glomerulares y en el 
endotelio de vasos renales 

Vasoconstricción endógena  Incrementado 
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III. Derivaciones Urinarias 

 

El manejo de  la uropatía obstructiva del tracto urinario superior representa una entidad en constante cambio, 

principalmente  en pacientes  en  los que  la  resolución  definitiva de  la  afección por  técnicas  reconstructivas  o 

endourológicas no está indicada, en individuos con estenosis complicadas recidivantes que no responden a otros 

tratamientos  médicos  y/o  quirúrgicos  y  en  pacientes  con  obstrucciones  del  sistema  colector  superior, 

secundarias a compresiones extrínsecas de origen maligno cuando el  individuo no presente una esperanza de 

vida prolongada3,6,43,47. 

 

 

En  estos  casos,  el  desarrollo  de  las  técnicas  de 

mínima  invasión,  como  la disposición de  catéteres o 

stents  metálicos  ureterales,  representa  una 

prometedora  alternativa  a  las  derivaciones  urinarias 

tradicionales,  como  la  nefrostomía  percutánea,  las 

derivaciones subcutáneas o el bypass nefrovesical265; 

debido a que estos procedimientos han demostrado 

desarrollar  una menor morbilidad  para  el  individuo, 

disminuyendo el  traumatismo quirúrgico  asociado  al 

procedimiento,  a  la  vez  que  se  consigue  una mejor 

tolerancia  por  el  paciente,  al  evitar  la  necesidad  de 

llevar bolsas de nefrostomía u otros tipos de drenajes 

externos265. 

En  los  casos  concretos de obstrucción ureteral por 

comprensión  extrínseca  de  origen  maligno,  las 

decisiones  de  manejo  comprenden  una  compleja 

maraña  donde  además,  entran  en  juego  las 

emociones del paciente y de sus familiares, mejorar la 

calidad de vida y preservar  la  funcionalidad  renal en 

pacientes, que, en la mayoría de los casos tienen una 

pobre  esperanza  de  vida265.  Por  tanto,  la  función 

principal  de  los  catéteres  y  de  los  stents metálicos 

ureterales  en  este  tipo  de  paciente  es maximizar  la 

funcionalidad  renal mientras se administra  la  terapia 

específica  para  la  neoplasia  primaria,  prevenir  las 

infecciones por la retención de orina y evitar el dolor 

consecuente a la obstrucción410. 

Por  otra  parte,  cuando  la  etiología  es  de  tipo 

benigno,  los catéteres y  stents ureterales  se colocan 

de manera temporal hasta que se den las condiciones 

adecuadas para la resolución quirúrgica de la lesión; o 

de  forma permanente en aquellos pacientes que no 

se muestran como buenos candidatos para  la cirugía 

reconstructiva y endourológica410. 

A  pesar  de  que  ambos  tipos  de  dispositivos,  los 

catéteres y stents ureterales, se consideran sistemas 

de  drenaje  interno  del  tracto  urinario  superior, 

conceptualmente  hablando,  difieren  de  manera 

sustancial, en su  forma de mantener abierto el paso 

biólogico de la orina a través del uréter. Mientras que 

el  catéter  ureteral  consiste  en  un  conducto  hueco, 

que discurre  por  el  interior del  sistema  colector, de 

manera  que  establece  una  comunicación  directa 

desde  la  pelvis  renal  hasta  la  vejiga  de  la  orina;  los 

stents ureterales están  formados por una malla que, 

al ser  liberada en el  interior del uréter se expande y 

dilata  la  región  estenosada,  actuando  a  modo  de 

armazón que mantiene abierta la luz ureteral411.  
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El  sistema  de  fijación  de  los  catéteres  ureterales 

consiste  en  la  formación  de  un  bucle  en  ambos 

extremos, proximal y distal,  con el que  se ancla a  la 

pelvis renal y a la vejiga de la orina, respectivamente, 

por  lo que  se denominan  catéteres ureterales doble 

jota. Por su parte,  los stents ureterales, sólo abarcan 

el  segmento  estenótico,  por  lo  que  el  sistema  de 

fijación de estos dispositivos a la pared ureteral radica 

únicamente  en  la  fuerza  radial que  ejercen  sobre  la 

mucosa ureteral32. 

Independientemente  de  su  diseño,  las 

características  de  estas  herramientas  van  a 

dependender del material que  lo compone; de modo 

que  los  catéteres  ureterales  doble  jota  están 

fabricados  de  polímeros  plásticos;  aunque  recientes 

diseños están compuestos de aleaciones metálicas412; 

mientras  que  los  stents  autoexpandibles 

normalmente  son metálicos; a pesar de que pueden 

contener  otros  materiales  en  sus  cubiertas  que  le 

permiten  mejorar  sus  propiedades  en  el  tracto 

urinario superior47. 

1. Biomateriales en Urología. 

Una  gran  variedad  de  biomateriales  han  sido 

utilizados o testados para la fabricación de catéteres y 

stents  ureterales  a  lo  largo  de  la  historia  de  la 

Urología. De hecho, la elección del material es si cabe, 

más  importante que el propio diseño del dispositivo, 

puesto  que  los  efectos  que  estos  instrumentos 

desarrollarán en la vía urinaria, tanto deseables como 

nocivos, dependen directamente  las propiedades de 

los compuestos con los que están construidos47, como 

se refleja en la TABLA 4.  

 

PROPIEDADES DE LOS BIOMATERIALES DE LOS CATÉTERES Y STENTS URETERALES 

MEMORIA 

Capacidad  para mantener  o  recuperar  su  forma  y  dimensión  originales  en  el  interior  del  uréter 

como consecuencia del entrecruzamiento polimérico, que resulta de  los enlaces físicos y químicos 

entre las cadensa de las macromoléculas.  

DUREZA O FUERZA DE 

RETENCIÓN 

Carga  expresada  en  gramos  necesaria  para  mantener  la  memoria  en  distintas  situaciones  de 

compresión. 

ELASTICIDAD 
Capacidad del biomaterial para modificar su forma mediante manipulación o adaptarse a  la forma 

del uréter, sin perder su memoria. 

FUERZA TENSIL 

Tensión ejercida en sentido opuesto a  los extremos del catéter que es necesaria para su rotura. A 

mayor  fuerza  tensil, mayor posibilidad de obtener un ratio de diámetro  interno‐externo del stent 

mayor y de colocar agujeros laterales. 

ELONGACIÓN 
Elasticidad del catéter o incremento en su longitud inducido por el estiramiento del mismo hasta el 

momento inmediatamente previo a su rotura. 

BIODURABILIDAD 
Habilidad  del  biomaterial  para  permanecer  en  el  interior  del  organismo  sin  degradación  de  su 

función y estructura. 

BIOCOMPATIBILIDAD 
Estado utópico en el cual un biomaterial presenta una interfase con un entorno fisiológico sin que el 

material influya adversamente sobre el entorno y viceversa. 

COEFICIENTE DE 

FRICCIÓN 

Resistencia que ofrece un biomaterial al deslizamiento,  la cual determina  la  facilidad del paso del 

dispositivo por el uréter para su disposición y/o recambio. 

RADIO‐OPACIDAD  Radio‐densidad del material  a  los  rayos  X,  que  se  cuantifica  en  unidades Hounsfield  (UH)  y  que 

determina la facilidad de visualización del catéter durante su manipulación bajo guía fluoroscópica. 

TABLA 4. Propiedades de los biomateriales de los catéteres ureterales3‐4. 
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El catéter o stent ideal debería ser inerte, resistente 

a  la  incrustación  y  adecuado  para  su  empleo  en 

periodos de tiempo prolongados, sin necesidad de ser 

recambiado4. Desgraciadamente, ningún material  en 

la  actualidad  otorga  estas  características  a  los 

catéteres ureterales. Por este motivo, en  las últimas 

décadas,  la búsqueda de biometeriales más  idóneos 

para el tracto urinario ha sido el objeto de numerosos 

trabajos de investigación. 

 

 

1.1. Biomateriales plásticos 

El empleo de materiales dentro del  tracto urinario 

data de  la época de  los egipcios, quienes empleaban 

catéteres de papiro para el drenaje de la orina47. En la 

década de 1960, cuando comenzaron a emplearse los 

primeros  diseños  de  catéteres  ureterales  que 

conforma  la  primera  generación  de  polímeros 

utilizados en la vía urinaria413‐414. No obstante, el alto 

coeficiente  de  fricción  que  mostraban  estos 

dispositivos  dificultaba  en  gran  medida  su 

implantación;  motivo  por  el  cual,  en  la  década  de 

1970,  la  silicona  fue  reemplazada por  el polietileno. 

Los  catéteres  ureterales  fabricados  a  base  de 

polietileno  resultaron  ser altamente  inestables en el 

entorno hostil que representa  la orina, de modo que 

rápidamente  se  deterioraban  y  fragmentaban,  con 

todos los efectos adversos que esto acarrea415‐416. De 

este  modo,  una  tercera  generación  de  polímeros, 

compuesta por poliuretano y sus derivados, comienza 

a  emplearse  en  la  década  de  1980417‐418.  En  la 

actualidad,  los  catéteres  empleados  con  más 

frecuencia son  los construidos con modificaciones de 

este polímero, por  sus propiedades aceptables en el 

tracto  urinario  y  su  bajo  coste.  A  pesar  de  ello,  la 

silicona continua representando el estándar de oro de 

los  biomateriales  de  los  catéteres  ureterales  y  los 

nuevos  diseños  realizados  con  copolímeros  de  este 

compuesto ofrecen mejores características que los de 

poliuretano4. 

Poliuretano y sus derivados 

El  poliuretano  es  un  polímero  lineal,  formado  por 

enlaces de uretano con una red central que contiene 

grupos carbamato4 (‐NHCO2). Esta estructura confiere 

al  catéter  buenas  propiedades  mecánicas, 

biocompatabilidad  y  bajos  índices  de  migración. 

Desgraciadamente,  también  facilita  la  adhesión 

bacteriana  y  la  incrustación  por  oxalato  cálcico, 

estruvita e hidroxilapatita419‐420.  

En  referencia  a  la  adhesión microbiana,  el  agente 

patógeno aislado con mayor  frecuencia en el biofilm 

resultante  de  la  superficie  de  catéteres  de 

poliuretano  es  el  Enterococcus  faecalis,  siendo  su 

incidencia  significativamente  mayor  que  la 

encontrada  en  catéteres  fabricados  con  silicona  o 

Silitek419,421.  Por  su  parte,  el  factor  de  riesgo más 

importante  que  acelera  la  formación  de 

incrustaciones  es  la  presencia  de  urolitiasis  en  el 

tracto urinario; no habiéndose encontrado evidencias 

de  que  los  niveles  elevados  de  oxalato  cálcico  y 

magnésico influyan en su aparición421. 

La fractura del catéter de poliuretano puede ocurrir 

como  una  complicación  tardía  y  habitualmente  ésta 

acontece  a  nivel  de  los  agujeros  de  drenaje  en  los 

extremos  del  dispositivo.  Debido  a  que  se  ha 

constatado  que  el  drenaje  de  orina  sucede 

principalmente  alrededor  del  catéter  y  no  por  su 

interior,  determinados  trabajos  proponen  la 

eliminación  de  dichos  orificios  para  solventar  este 

problema4,32. 

Otro  de  los  efectos  adversos  de  este material,  en 

este  caso  a  corto‐medio  plazo,  es  el  desarrollo  de 

molestias  en  el  paciente,  que  en  ocasiones  puede 

conducir  a  la  la  retirada  anticipada  del  dispositivo; 

siendo  los síntomas más frecuentes,  la  incontinencia, 

polaquiuria, hematuria, bacteriuria,  fiebre y dolor en 

el flanco47. 

Todas  estas  complicaciones  reducen  el  tiempo  de 

permanencia  del  catéter  en  el  paciente,  por  lo  que 

debe  ser  recambiado  periódicamente.  Para  reducir 
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estos efectos adversos, principalmente en  lo referido 

a  la  adhesión  bacteriana  e  incrustación,  se  han 

desarrollado dos estrategias4,32,47. 

La  primera  de  ellas  consiste  en  disponer  en  la 

superficie  del  catéter  una  capa  o  cubierta  cuyas 

características  sean  más  deseables  en  el  entorno 

urinario.  Los  principales materiales  empleados  para 

construir estas cubiertas son los siguientes4: 

Ácido  hialurónico.  Se  trata  de  un 

glicosaminoglicano  inhibidor  de  la  nucleación, 

crecimiento  y agregación de  sales. Por  consiguiente, 

los  catéteres  de  poliuretano  cubiertos  con  este 

material  son  más  resistentes  a  la  incrustación, 

además  de  presentar  una  mejor  biocompatibilidad 

con propiedades mejoradas. A pesar de ello, no hay 

estudios clínicos al respecto y su efectividad tan sólo 

ha sido evidenciada in vitro422‐424. 

Hidrogel. Los catéteres de poliuretano cubiertos con 

este material  liberan  Inmunoglibulina G,  reduciendo 

así  la  adhesión  bacteriana  al  favorecer  la  actividad 

fagocítica  de  los  componentes  de  la  inmunidad 

celular,  monocitos  y  neutrófilos.  Además,  este 

compuesto  le  confiere  mejores  propiedades  físicas 

como mayor  radio‐opacidad  y menor  coeficiente  de 

fricción,  que  facilita  la  inserción  del  catéter,  incluso 

ante obstrucciones graves425. 

Heparina.  Este  agente,  habitualmente  empleado 

como  anticoagulante,  se  caracterizada por poseer  la 

mayor  densidad  de  carga  negativa  de  todas  las 

moléculas  biológicas  conocidas,  lo  que  le  confieren 

importantes  propiedades  antiagregantes.  Así,  tanto 

en  los estudios experimentales como en  los ensayos 

clínicos426‐427 efectuados con catéteres de poliuretano 

cubiertos  con  heparina  se  muestran  libres  de 

incrustación, incluso en diferentes rangos de pH. Este 

hallazgo  puede  permitir  prolongar  los  tiempos  de 

permanencia de los catéteres, prolongando el tiempo 

de recambio426‐427. 

Polivinilpirrolidona.  Este  compuesto,  también 

conocido como povidona, es un polímero  soluble en 

agua, con una capacidad de absorción del 40% de su 

peso. Al  emplearlo  como  cubierta, otorga  al  catéter 

de  poliuretano  una  superficie  no  adhesiva,  suave  y 

blanda, que minimiza la dificultad durante la inserción 

del  dispositivo.  Los  estudios  invitro  han  mostrado 

menor adhesión de bacterias como E faecalis y E coli , 

además  de  disminuir  las  incrustaciones  por 

estruvita428. 

Carbono  tipo  Diamante.  Las  cubiertas  de  este 

material  otorgan  al  catéter  mayor  resistencia  a  las 

incrustaciones y  la adhesión bacteriana, debido a  su 

naturaleza  hidrofílica;  aunque  no  se  han  realizado 

estudios  in  vitro  ni  ensayos  clínicos  con  este 

compuesto429. 

 

La  segunda  estrategia  empleada  para mejorar  las 

característica del poliuretano como polímero para  la 

fabricación  de  catéteres  es  la  modificación  del 

sustrato. De este modo, al poliuretano  se  le añaden 

determinados aditivos que mejoran las características 

de los catéteres4. En la TABLA 5 quedan resumidos las 

características de los más importantes; que citaremos 

a continuación: 

TecoFlex®. Se trata de un poliuretano alifático, con 

mayor radio‐opacidad. Este polímero se emplea como 

catéter  porque  se  suaviza  considerablemente  a  los 

pocos  minutos  de  su  inserción.  Un  ejemplo  es 

Quadra‐Coil®  Multi‐Lenght  Ureteral  Stent    (ACMI, 

Southborough,  MA),  fabricado  a  base  de  este 

polímero,  con  una  cubierta  muy  hidrofílica.  Los 

catéteres  dispuestos  en  humanos,  revelan 

incrustaciones severas de cristales de oxalato cálcico 

monohidratado, proteínas y ácido úrico430. 

Hydrothane®  (Cardiotech  International.  Woburn, 

MA).  Su  estructura  consiste  en  un  glicol 

politetrametileno,  a  base  también  de  poliuretano 

alifático, en el cual las unidades de glicol confieren un 

incremento  notable  en  la  hidrofilicidad,  con  una 

capacidad de absorción de agua en  torno al 5%‐25% 

de su peso. Tiene una alta fuerza tensil y capacidad de 
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elongacición.  La  ausencia  de  grupos  arómaticos 

mejora las propiedades biológicas del catéter, debido 

a que se  reducen  las  fuerzas de Van de Waals entre 

las porciones del polímero y los grupos funcionales de 

las  cadenas  laterales  de  las  proteínas431.  Este 

compuesto  no  representa,  por  tanto,  un  sustrato 

adecuado para la adhesión celular y crecimiento; pero 

la  reorientación  de  las  porciones  hidrofílicas  puede 

dar  lugar  a  la  activación  del  sistema  del 

complemento4. 

ChronoFlex®  (Cardiotech  International,  Woburn, 

MA). Este polímero retiene una proteína hidrofóbica, 

como α1 microglobulina, lo que sugiere que forma en 

su  superficie  una  capa  condicionante  estable  en 

incubación  con  suero  y  orina.  El  polímero  también 

soporta la adhesión de fibroblastos y el crecimiento y 

ciclo celular. La adhesión de Pseudomona aeruginosa 

en  la  orina  o  suero  tratados  con  Chronoflex®  fue 

mayor  que  con  Hidrotano,  lo  que  demuestra 

diferentes  patrones  en  la  adsorción  de  proteínas 

entre estos polímeros432. 

Percuflex®  (Boston  Scientific,  Natick,  MA).  A 

temperatura  ambiente,  este  compuesto  es  suave  y 

flexible,  lo  que  le  otorga  una  superficie  lisa  a  los 

catéteres  fabricados con este material. Sin embargo, 

pese a sus favorables propiedades físicas, los estudios 

demuestran  niveles  de  incrustación  similares  al 

poliuretano433. Este polímero ha sido empleado para 

fabricar  los  jotas, renal y vesical, del catéter ureteral 

Polaris®  (Boston  Scientific,  Natick,  MA),  con  el 

objetivo de facilitar  la  inserción y reducir  la  irritación 

vesical  y  los  signos  clínicos  que  los  catéteres 

producen265. 

Aquavene®  (Menlo  Care,  Menlo  Park,  CA).  Está 

formado  por  un  polímero  hidrofílico,  como  el 

hidrogel,  en  combinación  con  un  componente  no 

hidrofílico,  como  el  uretano,  la  silicona  o  el  cloruro 

polivinilo. Esta composición se hincha, incrementando 

en  talla  y mantenientdo  su  fuerza.  Estudios  in  vitro 

han  demostrado  que  es  más  resistente  a  la 

incrustación  y  a  la  obstrucción  de  la  luz  interna  del 

catéter  que  otros materiales.  Asimismo,  Aquavene® 

es  duro  en  condiciones  secas  y  se  vuelve  suave 

inmediatamente tras su hidratación,  lo cual garantiza 

una  fácil  inserción  y  menores  molestias  para  el 

paciente434. 

Sof‐Flex® (Cook Urological, Spencer, IN). Los catéter 

compuestos  por  este  polímero  se  emplean 

habitualmente  para  el  drenaje  temporal  desde  la 

unión pieloureteral hasta  la  vejiga de  la orina. Estos 

catéteres poseen una capa ultrafina de este polímero 

hidrofílico, de forma que cuando está activado atrae y 

retiene agua y otros  líquidos  creando una  superficie 

de baja  fricción. Los catéteres ureterales que  fueron 

insertados  a  pacientes  tratados  con  ciprofloxacino 

desarrollaron  fuertes  niveles  de  incrustaciones  de 

carbonato cálcico y oxalato; pero no hubo formación 

de  biofilm  sobre  su  superficie435‐436.  Se  evidenció 

adsorción de antibióticos en  la superficie del catéter 

en pacientes sometidos a antibioterapia oral
436

. 

Silicona y sus derivados 

La  silicona  ha  demostrado  ser  un  compuesto 

superior  al  poliuretano  en  muchos  aspectos;  sin 

embargo, el alto coeficiente de fricción que presenta 

este  biomaterial  hace  necesario  emplear  polímeros 

derivados  de  la  misma  para  la  fabricación  de 

catéteres4. 

Las características ultraestructurales de la silicona le 

dotan de una superficie uniforme, sin irregularidades, 

lo  cual  hace  que  los  dispositivos  sean  menos 

propensos  a  las  incrustaciones  de  hidroxiapatita  y 

estruvita420;  no  obstante,  las  incrustaciones  de 

oxalato y carbonato cálcico son frecuentes435. 

En cuanto a  la adhesión de microorganismos, se ha 

encontrado  mayor  incidencia  de  colonización  por 

parte  de  E  faecalis  que  en  los  catéteres  de 

poliuretano cubiertos y no cubiertos con hidrogel; sin 

embargo,  la presencia de otras bacterias como E coli 

es  menor420;  aunque  dicha  proliferación  bacteriana 

podría  ser  fácilmente  inhibida  con  la  administración 
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de antibioterapia oral ,ciprofloxacino435. Otra vía para 

reducir  la  adhesión  de  microorganismos  a  la 

superficie  del  catéter  es  recubrirlo  con  citrato  de 

plata, lecitina o silicona líquida437. 

A  pesar  de  considerarse  como  el  estándar  de  oro 

para  la  composición  de  catéteres  ureterales, 

principalmente  porque  causa menor  reacción  en  el 

epitelio del  tracto urinario  superior418,  la  silicona no 

es  emplea  actualmente  para  la  fabricación  de  estos 

dispositivos,  debido  a  que  posee  un  elevado 

coeficiente  de  fricción47.  Son  por  ello,  compuestos 

derivados de este polímero, bien por  la adhesión de 

cubiertas,  bien  por  la  incorporación  de  otros 

copolímeros,  los  que  sí  se  emplean  en  la  práctica 

cotidiana (TABLA 5): 

C‐Flex®  (Cook Urological,  Spencer,  IN).  Se  trata  de 

un  elastómero  termoplástico,  que  se  recubre  con 

Hidrogel para  la  fabricación de  catéteres ureterales. 

En  estudios  in  vitro,  estos  dispositivos  son 

rápidamente  cubiertos  por  una  capa  orgánica  que 

promueve  la  cristalización  cuando  se  encuentran  en 

orina supersaturada. Por este motivo, se recomienda 

su uso sólo en un entorno libre de proteínas432. Posee 

una gran resistencia a  la compresión, por  lo que está 

indicado en caso de compresiones extrínsecas438. 

Silitek®  (ACMI,  Southborough, MA).  Los  catéteres 

fabricados  con  este  copolímero  son  altamente 

resistentes  a  las  compresiones  extrínsecas;  aunque 

muestra  mayor  adherencia  bacteriana  que  otros 

copolímeros419. 

Metálicos 

Resonance: está construido de MP35N®, una aleción 

no  magnética  compuesta  a  base  de  molibdeno, 

cromo,  cobalto  y  níquel.  Lo  cual  le  aporta  una  gran 

fuerza  tensil  y  resistencia a  la  corrosión,  sulfidación, 

se  muestra  resistente  a  altas  temperaturas  y 

fragilidad  ante  el  hidrógeno.  Esta  aleación  ha  sido 

empleada  para  la  fabricación  de  otros  dispositivos 

médicos,  entre  los que  se  incluyen  stents  cardíacos. 

Tiene  propiedades  superelásticas  que  le  confieren 

una  enorme  fuerza,  a  la  par  que  flexibilidad  y  es 

compatible  con  la  resonancia  magnética439.  En 

principio se consideraba que  las propiedades de esta 

aleación  en  contacto  con  la  mucosa  ureteral  no 

provocarían  reacción  y  no  se  desarrollaría  la 

hiperplasia  ureteral;  pero  posteriormente  sí  se  ha 

evidenciado  el  desarrollo  de  crecimiento 

hiperplásico440.  Según un estudio  inicial  realizado en 

la  especie  cunicula,  no  se  aprecia mayor  riesgo  de 

incrustación  en  la  orina,  teniendo  en  cuenta  que  la 

orina de esta especie  animal  representa un entorno 

mucho  más  hostil,  al  tratarse  de  una  orina 

hipercalciúrica. A pesar de esto,  la experiencia de  las 

series  clínicas  y  la  de  trabajos  experimentales 

posteriores  han  puesto  de  manifiesto  la  gran 

capacidad  de  este  material  para  desarrollar 

incrustaciones439. 

 Un estudio realizado en  la especie humana, evalúa 

la  aparición de  incrustaciones mediante microscopía 

electrónica y espectroscopia de energía dispersiva, de 

manera cronológica desde los 6 hasta los 36 meses de 

disposición. En todos los catéteres retirados se puede 

observar  la  aparición  de  una  biocapa  bacteriana,  la 

cual  se  hace  más  densa  a  medida  que  avanza  el 

tiempo. También aparecen componentes  inorgánicos 

de  precipitados  como  brushita  y  oxalato  cálcico441. 

Por  el  contrario  en  este  estudio  no  se  evidenció 

sobrecrecimiento epitielial. Por  lo que  su empleo es 

segura para largos periodos de tiempo.  
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CARACTERÍSTICAS DE LOS POLÍMEROS DE USO FRECUENTE EN CATÉTERES URETERALES 
POLÍMERO  NOMBRE COMERCIAL  VENTAJAS  DESVENTAJAS 

POLIURETANO 

TECOFLEX® 
Suavidad  que  favorece  su 
inserción. 

Incrustaciones  severas  de 
oxalato cálcico monohidratado, 
proteína y ácido úrico. 

HYDROTHANE® 

Rápido  radio  de  absorción  de 
agua  y  buenas  propiedades 
mecánicas  tanto  hidratado 
como deshidratado. 

Activación  del  sistema  del 
complemento  debido  a  la 
reorientación  de  las  porciones 
hidrofílicas. 

CHRONOFLEX® 
Soporta  la  adhesión  de 
fibroblasto,  así  como  el 
crecimiento y ciclo celular. 

Retiene  proteínas  hidrofóbicas, 
favoreciendo  la  formación  de 
una capa condicionante. 

PERCUFLEX® 
Magníficas propiedades  físicas 
debido  a  la  textura  suave  y 
blanda del catéter. 

Fácilmente  comprimible  ante 
obstrucciones extrínsecas. 

SOF‐FLEX® 
Proporciona baja superficie de 
fricción 

Altamente  propenso  a 
desarrollar  incrustaciones  de 
oxalato y carbonato cálcico. 

HIDROGEL + 
URETANO/SILICONA/ 

CLORURO DE 

POLIVINILO 

AQUAVENE® 
Alta  resistencia  a  la 
incrustación  y  obstrucción 
interna del catéter. 

No existen datos clínicos. 

ESTIRENO/ 
ETILEN‐BUTILENO/  
COPOLÍMEROS DE 

ESTIRENO  

C‐FLEX® 
Alta  resistencia  ante  fuerzas 
de compresión externa. 

Efectivo sólo en un entorno libre 
de proteínas. 

POLIÉSTER  SILITEK® 
Mayor  resistencia  ante 
compresiones extrínsecas. 

Mayor adhesión bacteriana. 

MATERIAL POLIMÉRICO 

PATENTADO 
TUDS* 

Biodegradable,  drenaje 
adecuado,  previene 
complicaciones  en  el 
postoperatorio  y  satisfacción 
de todos los pacientes. 

Sólo  mantiene  la  patencia 
durante dos días. 

TABLA 5. Comparación de los polímeros comercialmente disponibles como catéteres4. *TUDS = Temporary Ureteral Drainage 
Stents (catéteres de drenaje ureteral temporales). 
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2. Catéteres ureterales doble jota. 
2.1. Historia, evolución e indicaciones de los catéteres ureterales doble jota. 

La  disposición  de  catéteres  ureterales  doble  jota 

representa  en  la  actualidad,  una  herramienta 

fundamental en urología;  sin embargo,  los  catéteres 

ureterales, tal y como los conocemos en la actualidad, 

han experimentado un gran desarrollo, no sólo en los 

materiales  utilizados  para  su  fabricación,  sino 

también en su diseño32,47.  

La  era  de  los  catéteres  ureterales  modernos, 

comienza en 1967, cuando Zimskind et al 413 refieren 

el  empleo  de  un  tubo  de  silicona  de  extremos 

abiertos  insertado endoscópicamente para derivar  la 

orina  en  obstrucciones  malignas  o  fístulas 

ureterovaginales.  Estos  catéteres  ureterales  poseían 

una  forma  recta y estaban  fabricados de silicona; de 

modo  que,  proporcionaban  un  adecuado  drenaje 

interno  y  desarrollaban  menos  incrustaciones  que 

otros  componentes;  pero  carecían  en  sus  extremos 

de  algún  tipo  de mecanismo  de  anclaje  por  lo  que 

migraban con frecuencia.  

De  manera  paulatina,  se  fueron  introduciendo 

pequeñas  modificaciones  en  su  diseño,  con  el 

objetivo de mejorar  sus  características y efectividad, 

entre  las  que  cabe  destacar  el  cierre  del  extremo 

proximal  del  catéter  ureteral  para  facilitar  su 

inserción  con  ayuda  de  un  empujador414,442. 

Asimismo,  Gibbons  et  al  consiguieron  disminuir  la 

tasa  migración  del  catéter  ureteral,  mediante  la 

disposición  de  un  reborde  distal,  que  evitaba  el 

desplazamiento proximal del dispositivo,  y una  serie 

de  espículas  puntiagudas,  que  disminuían  su 

movimiento  distal  y  expulsión,  dando  lugar  al 

denominado stent de Gibbons443. 

Posteriormente,  se  incorporó  otro  sistema  de 

anclaje  del  dispositivo  a  la  pelvis  renal;  cuyo 

fundamento  consistía  en  que  el  catéter  ureteral 

poseía un extremo proximal  con  forma de gancho o 

bucle,  de  tal  modo  que,  al  introducir  una  guía 

metálica  a  través  del  conducto  interno  del  catéter 

ureteral,  el  extremo permanecía  recto, para  facilitar 

su  introducción; pero al  retirar  la guía,  retomaba  su 

forma  de  bucle  original,  para  favorecer  la  retención 

en  el  tracto  urinario  superior444. En  1978,  Finney  et 
al445 desarrollaron el  catéter ureteral doble  jota que 

poseía ambos extremos, proximal y distal, con forma 

de gancho, y que permitían el anclaje del catéter a la 

pelvis renal y a la vejiga de la orina, respectivamente; 

resolviendo  en  gran  medida,  el  problema  de  la 

migración. 

El  catéter  ureteral  doble  jota  que  se  emplea  con 

mayor frecuencia hoy en día, puede estar construido 

de diferentes biomateriales poliméricos sintéticos. Su 

sistema  autorretentivo  se  fundamenta  en  el  diseño 

descrito  Finney  et  al,  con  la  modificación  de  que 

ambos  extremos del  catéter poseen  forma de bucle 

completo,  en  lugar  de  la  forma  de  gancho  o  jota 

descrita previamente445. 

Diferentes  mejoras  han  sido  propuestas  para 

reducir las complicaciones de los catéteres ureterales 

doble jota; así como para mejorar su efectividad en el 

tratamiento32,47.  En  este  sentido,  cabe  destacar  el 

catéter  ureteral  Resonance®,  un  catéter  ureteral 

doble  jota,  construido  en  material  metálico  y 

diseñado  específicamente  para  soportar  las  altas 

fuerzas  de  compresión  que  suceden  ante 

obstrucciones de carácter maligno. Entre  las mejoras 

propuestas   para  reducir  los efectos adversos de  los 

catéteres cabe citar la modificación del extremo distal 

para disminuir  su  fricción  sobre el  trígono vesical,  la 

creación de  sistemas encaminados a evitar el  reflujo 

vesicoureteral  que  acontece  por  la  presencia  del 

catéter  en  el  trayecto  intramural  del  uréter, 

diferentes  diseños  específicos  para  favorecer  el 

descenso de  litiasis, diversos  sistema que  facilitan  la 

inserción  y  la  retirada  del  dispositivo32,47.  En  la 

actualidad,  la  disposición  de  catéteres  ureterales 

doble  jota  es  una  de  las  prácticas más  comunes  en 
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COMPLICACIONES  

urología,  debido  a  que  representa  una  herramienta 

muy versátil para el manejo de multitud de afecciones 

del tracto urinario superior, habiéndose estimado que 

entre  los años 2011  y 2012,  se  colocaron  sólo en el 

Reino  Unido,  más  de  15000  catéteres  ureterales 

doble jota446. 

Las  indicaciones  de  la  disposición  de  este  tipo  de 

dispositivos  van  encaminadas  a  la  resolución  de 

procesos  obstructivos;  bien  como medida  temporal, 

favoreciendo  el  drenaje  de  orina  hasta  el momento 

del  tratamiento  definitivo  o  ante  obstrucciones 

transitorias,  principalmente  consecuentes  a  una 

intervención quirúrgica o endourológica; o bien como 

alternativa  permanente  de  derivación  urinaria,  si  la 

obstrucción  no  puede  ser  resuelta  de  manera 

definitiva6‐7,14. Asimismo,  el  efecto  dilatador  que  los 

catéteres  ureterales  ejercen  en  el  sistema  colector 

superior, acrecenta el espectro de situaciones clínicas 

en  las que su disposición puede  resultar beneficiosa. 

De  este  modo,  la  inserción  de  un  catéter  ureteral 

doble jota puede objetivar el descenso de urolitiasis o 

restos  litiásicos,  favorecer  la  cicatrización  del  uréter 

tras  una  intervención  o  incrementar  el  diámetro 

ureteral  previa  realización  de  un  procedimiento 

endourológico2,20,28,31. A pesar de que su liberación es 

una  práctica  rutinaria  en  todos  los  servicios  de 

urología,  la disposición de catéteres ureterales doble 

jota  no  está  exenta  de  complicaciones34,  como  se 

puede evidenciar en la TABLA 6.  

 

 Síntomas de vejiga irritable 

 Frecuencia y urgencia en la micción 

 Incontinencia y Nicturia 

 Hematuria 

 Infecciones del tracto urinario 

 Migración y mal posición 

 Incrustación 

 Inadecuada resolución de la obstrucción  

 Erosión y fistulización 

 Fractura 

 Catéter olvidado 

2.2. Efectos de los catéteres 
ureterales doble jota en el tracto 
urinario superior. 

Los  efectos  de  los  catéteres  ureterales  doble  jota, 

tanto  aquellos  deseables,  como  las  complicaciones 

potenciales  relacionadas  con  su  empleo,  derivan 

directamente  de  las  repercusiones  que  estos 

dispositivos  ejercen  sobre  el  urotelio  con  el  que  se 

relacionan, así como de las alteraciones que provocan 

en  el  peristaltismo  ureteral,  y  sus  cambios 

urodinámicos32. 

Atendiendo a  los efectos sobre  la mucosa ureteral, 

los  catéteres  ureterales  doble  jota,  al  igual  que 

cualquier otro material extraño alojado en el uréter, 

desencadenan  una  rápida  reacción  urotelial32, 

consistente  en  el  desarrollo  de  tejido  hiperplásico  y 

engrosamiento de  la pared ureteral, que es evidente 

desde  las  tres  semanas  de  la  disposición  del 

dispositivo  en  la  especie  porcina1,  pudiéndose 

retrasar  su  aparición  hasta  las  6  o  16  semanas  en 

otras especies como la canina447 y la cunícula448.  

La magnitud  de  esta  respuesta  está  condicionada 

por la biocompatibilidad del material que conforma el 

catéter.  De  este  modo,  la  evolución  de  los 

biomateriales  empleados  en  urología,  que  ha 

acontecido en  las últimas décadas,  tal y  como  se ha 

comentado en apartados previos de este  trabajo, ha 

disminuido  significativamente  los  efectos  de  los 

catéteres  sobre  el  urotelio.  De  hecho,  estudios 

comparativos,  han  puesto  de  manifiesto  cómo  los 

catéteres  fabricados  con  C‐Flex®  –compuesto 

derivado de la silicona, el material considerado como 

referencia  en  términos  de  biocompatibilidad‐ 

desencadenan  menor  reacción  urotelial  que  los 

catéteres  de  Silitek®  o  poliuretano418.  Además,  esta 

respuesta  inflamatoria  podría  estar  condicionada  en 

gran  medida,  por  el  reflujo  vesicoureteral  que 

acontece  con este  tipo de dispositivos y  la  infección 

consecuente449. 

TABLA  6.  Consecuencias  y  complicaciones  de  la 

colocación de catéteres ureterales doble jota. 

 



Derivaciones Urinarias 

 

•	70 •	

Desde  el  punto  de  vista  urodinámico,  el  objetivo 

inicial de  la disposición de un  catéter ureteral doble 

jota en el tracto urinario es el drenaje de orina desde 

la  pelvis  renal  hasta  la  vejiga  de  la  orina.  En  las 

primeras  etapas  tras  la  colocación  del  dispositivo, 

este flujo transcurre por una doble vía: intraluminal y 

extraluminal32,47.  El  transcurso de  la orina por  la  luz 

del  catéter depende de  su diámetro  interno  y de  la 

cantidad  y  características  de  sus  agujeros  laterales. 

No obstante, esta vía es sólo permeable  las primeras 

horas  tras  su  inserción,  de  modo  que  se  ha 

evidenciado que la obstrucción completa ocurre entre 

las  17  y  47  horas  de  permanencia  del  catéter 

ureteral450,  siendo  este  intervalo  de  tiempo 

dependiente, no  sólo del diámetro del  canal  interno 

del dispositivo, sino también del material del que está 

fabricado  y  la  tendencia  de  este  compuesto  a 

desarrollar  incrustaciones4,450. Una vez que ocurre  la 

oclusión  del  catéter,  el  drenaje  de  la  orina  es  un 

mecanismo  meramente  pasivo,  que  acontece 

alrededor del catéter28,32,445.  

En diferentes  trabajos publicados  se demuestra un 

incremento en la presión intrapiélica consecuente a la 

colocación  de  catéteres  ureterales  doble  jota, 

interpretando  estos  resultados  como  un  efecto 

obstructivo  que  el  dispositivo  ocasiona  en  el  tracto 

urinario1‐2,25,451.  Esta  elevación  de  la  presión  en  el 

interior  del  sistema  colector  se  hace  más  marcada 

ante altos grados de diuresis2,25 y puede permanecer 

aumentada incluso una semana post‐implantación del 

catéter451, hasta que  se normalice el  flujo de orina 

extraluminal25‐26,280. 

En  respuesta  a  estos  incrementos  de  presión,  el 

peristaltismo ureteral experimenta una primera etapa 

en  la cual se aumenta  la frecuencia y  la magnitud de 

la  onda  peristáltica,  siendo  ésta  mayor,  a  mayor 

diámetro  del  catéter  insertado28.  El  flujo  de  orina 

extraluminal  es  por  tanto  propulsado  mediante  un 

mecanismo  de  peristalsis  activa,  evidenciándose 

además hipertrofia de  la  capa muscular de  la pared 

ureteral1. 

Sin embargo,  la onda peristáltica resulta  ineficiente 

debido,  en  gran  medida,  a  que  el  catéter  ureteral 

impide  que  se  produzca  una  plena  coaptación  del 

urotelio  con  cada  contracción  e  interfiriendo  en  la 

correcta  propulsión  del  bolus  urinario. 

Progresivamente,  la  orina  es  drenada  a  través  del 

uréter de manera pasiva, a  la vez que  la  luz ureteral 

se  dilata  para  acomodarse  al  flujo  urinario  y 

disminuye la frecuencia de la onda peristáltica1.  

Los  estudios  experimentales,  efectuados  en 

modelos animales porcino y canino1,447, muestran que 

el  peristaltismo  ureteral  está  reducido  y  es 

prácticamente inútil tras 16 semanas de la disposición 

del  catéter  ureteral  doble  jota.  Similares  resultados 

son demostrados en el ser humano a partir de los 12 

meses  de  permanencia  del  dispositivo452.  Sin 

embargo,  estos  datos  deben  ser  interpretados  con 

cautela,  debido  a  que  emplean  métodos  de 

evaluación  invasivos  –nefrostomía  percutánea  o 

cistografía  de  comprensión‐,  que  podrían  interferir 

con  la  actividad  del  uréter28,453.  De  hecho,  estudios 

más  recientes  que  emplean  sistemas  no  invasivos, 

comprueban  similar  comportamiento  ureteral;  pero 

el cese de  la  función peristáltica del uréter acontece 

en un intervalo de tiempo menor28,454. El seguimiento 

mediante  ultrasonografía  Doppler  de  pacientes  con 

catéteres  ureterales  doble  jota,  pone  de manifiesto 

que  la  actividad  peristáltica  es  prácticamente 

inexistente  a  los  dos  meses  post‐implantación454. 

Venkatesh et al, emplean electrodos extra‐ureterales 

implantados mediante laparoscopia en ejemplares de 

la  especie  porcina,  afirmando  cómo  la  interrupción 

del peristaltismo sucede antes de  la primera semana 

de seguimiento28. 

A  pesar  de  que  se  ha  sugerido  que  el  tamaño  del 

catéter  ureteral  afecta  al  grado  de  dilatación  del 

uréter  y  el  deterioro  de  su  funcionalidad455;  en  la 

actualidad,  existe una  tendencia más  generalizada  a 

opinar que  todos  los catéteres ureterales originan el 

mismo  grado  de  dilatación  ureteral  y  cese  en  el 

peristaltismo;  no  obstante,  estos  efectos  acontecen 
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de  manera  más  temprana  cuando  se  emplea  un 

catéter de mayor diámetro28,453,455‐456. 

Al hilo de todo lo anterior, es preciso señalar que la 

mayor  parte  de  los  estudios  disponibles  en  la 

literatura científica sobre el  impacto de  los catéteres 

ureterales  doble  jota  en  la  función  ureteral,  se  han 

desarrollado  en  modelos  animales  con  uréteres 

sanos.  Por  consiguiente,  cuando  existe  una  lesión 

estenótica  en  el  uréter,  el  catéter  ureteral  debe 

garantizar  que  la  luz  interna  del  dispositivo 

permanezca permeable para que el drenaje de orina 

ocurra a  través del mismo; o bien que el dispositivo 

provoque  la  dilatación  de  la  estenosis  ureteral  para 

garantizar  un  adecuado  flujo  urinario  alrededor  del 

dispositivo. La falta de un correcto drenaje ante este 

tipo de  situaciones podría  ser  la  causa del deterioro 

de  la  función  renal,  la  cual  ha  sido  evidenciada 

principalmente  en  pacientes  en  los  que  el  catéter 

ureteral doble jota es el único mecanismo de drenaje 

ureteral en procesos obstructivos32,457‐458. 

 

2.3. Experiencia clínica y 
complicaciones de los catéteres 
ureterales doble jota poliméricos. 

Los catéteres ureterales doble jota representan una 

alternativa  muy  útil  en  el  manejo  de  la  uropatía 

obstructiva;  ya  que  proporcionan  una  resolución 

inmediata  de  la  retención  de  orina,  mediante  un 

abordaje mínimamente  invasivo  y  sin  necesidad  de 

recurrir  a  drenajes  externos,  como  las  sondas  de 

nefrostomía37,458‐459. 

Asimismo,  la  técnica  de  disposición  del  catéter 

ureteral  es  un  procedimiento  sencillo,  que  puede 

efectuarse  tanto  por  vía  anterógrada,  como 

retrógrada.  El  tiempo medio  de  intervención  oscila 

entre  10  y  30 minutos;  aunque  puede  prolongarse 

significativamente  en  pacientes  con  obstrucciones 

complicadas,  como  las  originadas  por  fibrosis 

extensas  extraureterales  o  estenosis 

postanastomosis457‐458.  

El tiempo de permanencia del catéter ureteral doble 

jota  en  el  tracto  urinario  superior,  puede  variar  en 

función  de  la  etiología  de  la  obstrucción  que  se 

pretende  resolver;  sin  embargo,  resulta 

imprescindible  efectuar  un  recambio  periódico  del 

dispositivo  cada  3  ó  6  meses,  con  el  objetivo  de 

disminuir  la  aparición  de  efectos  adversos.  Este 

intervalo de  tiempo puede  verse disminuido  ante  el 

desarrollo  de  complicaciones,  habiéndose  estimado 

que el 47% de  los catéteres necesita ser recambiado 

antes de las 3 semanas436,460. 

La  eficacia  de  los  catéteres  ureterales  doble  jota 

para  el  tratamiento  de  la  uropatía  obstructiva 

depende de  la naturaleza de  la misma. Así, mientras 

que  la  resolución de estenosis  intrínsecas es exitosa 

en un porcentaje elevado de  los pacientes, entre un 

80‐100%;  no  ocurre  lo  mismo  cuando  se  trata  de 

compresiones extrínsecas, donde  la  tasa de éxito  se 

ve disminuida hasta el 37‐64%6,458,461. 

Este  diferente  comportamiento,  que  exhiben  los 

catéteres  ureterales  doble  jota  ante  obstrucciones 

intrínsecas y extrínsecas, puede ser explicado por  los 

efectos del dispositivo en el  tracto urinario superior. 

Es  un  hecho  demostrado  que  la  oclusión  del  canal 

interno  del  catéter  ocurre  inevitablemente  a  los 

pocos  días  de  su  disposición,  por  el  déposito  de 

detritus  celular  y  sedimento  urinario1,25‐26.  Una  vez 

obstruído  el  canal  interno,  la  única  vía  posible  de 

drenaje  es  alrededor  del  dispositivo.  Cuando  existe 

una  obstrucción  ureteral  de  origen  intrínseco,  el 

drenaje alrededor del  catéter es posible gracias a  la 

dilatación ureteral que provoca la mera presencia del 

catéter27. Sin embargo, cuando el proceso obstructivo 

está  motivado  por  una  comprensión,  la  fuerza 

extrínseca que se ejerce sobre el uréter puede limitar 

o  impedir por completo  la dilatación ureteral, por  lo 

que  el  drenaje  de  orina  sólo  es  posible  cuando  el 

peristaltismo sea lo suficientemente eficaz como para 

hacer  progresar  el  bolus  de  orina  en  estas 

condiciones.  Este  hecho  explica  que  incluso  los 

catéteres  ureterales  poliméricos  reforzados 
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internamente,  no muestren  resultados  satisfactorios 

en  el  tratamiento  de  la  uropatía  obstructiva 

extrínseca;  principalmente,  cuando  es  de  origen 

maligno  y  el  grado  de  compresión  puede  ir 

incrementándose con la progresión de la neoplasia457‐

459. 

Esta  obstrucción  en  el  drenaje  de  orina  pueden 

suceder  tanto  en  las  etapas  iniciales  tras  su 

colocación,  como  a  largo  plazo;  aunque  se  ha 

demostrado que el 43,1% de  las obstrucciones  tiene 

lugar dentro de los 6 primeros días tras la disposición 

del catéter ureteral457.  

Cuando la resolución de  la obstrucción ureteral con 

un  catéter  ureteral  doble  jota  fracasa,  es  necesario 

recurrir  a  otras  técnicas  de  drenaje  alternativas. De 

cara a evitar el empleo de nefrostomías percutáneas, 

determinados  autores  abogan  por  la  disposición 

simultánea  de  dos  catéteres  ureterales  doble  jota 

ipsilaterales.  De  esta  manera,  se  pretende  que  el 

espacio  resultante  entre  los  dos  dispositivos  pueda 

garantizar  una  adecuada  evacuación  de  la  orina.  La 

técnica  de  insercción  de  dos  catéteres  ureterales 

ipsilaterales  puede  resultar  especialmente 

complicada cuando se trata de obstrucciones de alto 

grado,  en  cuyo  caso  puede  ser  preciso  emplear 

catéteres  ureterales  de  menor  diámetro,  o  bien 

recurrir  a  la  dilatación  previa  del  segmento 

estenótico.  Las  complicaciones  relacionadas  con  la 

insercción  de  dos  catéteres  ureterales  ipsilaterales 

son similares a las que aparecen cuando se utilizan en 

solitario, bien es cierto que, se ha confirmado cierto 

incremento  en  la  sintomatología  relacionada  con  la 

presencia  de  los  catéteres.  A  pesar  de  ello, 

determinados  autores  justifican  su  empleo  en 

pacientes  con  compresiones  extrínsecas  de  origen 

maligno,  debido  que  este  grupo  de  individuos 

habitualmente  se  encuentra  sometido  a  un  fuerte 

tratamiento  analgésico  por  el  proceso 

neoplásico8,459,462. 

Independientemente de  la  inserción de uno o más 

catéteres ureterales doble jota, el empleo de estos se 

relaciona  con  una  elevada  tasa  de  complicaciones, 

como  se  ha  descrito  previamente.  La  aparición  de 

estas  complicaciones,  junto  con  la  necesidad  de 

recambio  suponen un  fuerte  impacto negativo en  la 

calidad de vida del paciente; así  como en  los gastos 

hospitarios  que  esto  conlleva458.  Además,  a  este 

hecho  hay  que  añadirle  que  el  elevado  índice  de 

fracaso  evidenciado  ante  obstrucciones  extrínsecas, 

hace necesaria la reconversión hacia otras técnicas de 

drenaje como la nefrostomía percutánea entre el 35,7 

y  el  50%  de  los  individuos457,459,  lo  cual  supone 

además, un  importante dilema  ético  en  el  grupo de 

pacientes con una esperanza de vida  limitada, en  los 

que el drenaje de orina debería objetivar  resolver  la 

obstrucción con  la menor manipulación posible, para 

prolongar el  tiempo  restante de vida que pasa  fuera 

del hospital con una buena calidad459. 

El desarrollo de un cuadro sintomático, de mayor o 

menor  intensidad,  es  uno  de  los  principales  efectos 

adversos  relacionados  con  el  uso  de  estos 

dispositivos, que ocasiona un fuerte impacto negativo 

en  la  calidad  de  vida  de  los  pacientes  y  puede 

conducir a la retirada anticipada del catéter. Tanto es 

así,  que  el  78%  de  los  pacientes  portadores  de 

catéteres  ureterales  doble  jota  afirman  que  las 

molestias  experimentadas  interfieren  en  sus 

actividades  diarias,  llegando  incluso  a  disminuir  el 

rendimiento  laboral  en  el  58%  de  los  casos  y 

ocasionar  disfunción  sexual  en  el  32%  de  los 

individuos22,37,463.  Se  trata  principalmente  de 

síntomas  de  vejiga  irritable,  como  incremento  en  la 

frecuencia  de  micción,  incontinencia  y  hematuria, 

consecuentes  a  la  fricción  del  extremo  distal  del 

dispositivo sobre el trígono vesical. Además, entre un 

16%‐54% de los pacientes padecen dolor suprapúbico 

y  en  la  región  del  flanco19,464,  motivado  por  la 

trasmisión de  la presión a través del catéter desde el 

tracto  urinario  inferior  y  por  el  reflujo  urinario 

vesicoureteral asociado22,37,463.  La  intensidad de esta 

sintomatología  se encuentra, en parte,  condicionada 

por  las  características  del  tercio  distal  del  catéter 
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ureteral,  pudiendo  resaltar,  entre  los  factores  más 

representativos,  la  cantidad  de material  que  queda 

alojado  a  nivel  vesical  y  del  uréter  intramural,  la 

longitud  del  extremo  distal,  que  determina  su 

posicionamiento  sobre  el  trígono  vesical  y  la 

capacidad  de  movimiento  del  extremo  distal  en  la 

vejiga de la orina22,425,464‐465. 

Esta fricción constante, que ejerce el bucle distal del 

catéter sobre el urotelio, genera  irritación y abrasión 

progresiva de  la mucosa. En determinados pacientes, 

principalmente en aquellos donde la pared del tracto 

urinario  puede  verse  debilitada  por  el  efecto  de 

cirugías previas o por tratamientos anticancerígenos, 

la  cronicidad  de  este  proceso  puede  culminar  en 

perforación  o  fistulización  del  sistema  colector 

superior34.  El  riesgo  de  perforación  se  ve 

incrementado  por  la  presencia  de  una  estructura 

vascular pulsátil adyacente al uréter, que intensifique 

la agresión continuada del catéter34. 

Por  otra  parte,  pese  al  perfeccionamiento  en  el 

sistema  autorretentivo  y  las  diferentes  mejoras 

introducidas  tanto  en  el  diseño,  como  en  los 

materiales,  la migración  de  los  catéteres  ureterales 

doble  jota  continua  representando  en  la  actualidad, 

un obstáculo en el manejo del paciente con uropatía 

obstructiva20. De hecho, la mera presencia del catéter 

en el sistema colector superior motiva un incremento 

en la frecuencia y magnitud de las ondas peristálticas, 

que propicia la desituación del dispositivo28. Además, 

la tendencia a la migración de los catéteres ureterales 

doble  jota  puede  verse  reforzada  en  determinadas 

situaciones, tales como una colocación  incorrecta del 

catéter, un uréter elongado y tortuoso o la presencia 

de  litiasis  o  coágulos  a  nivel  ureteral30‐31,53.  La 

migración  del  catéter  ureteral  puede  suponer  un 

fracaso en el drenaje de  la orina, por  lo que se hace 

necesario  la  extracción  y  recambio  del  dispositivo, 

hecho  que  puede  resultar  especialmente  difícil  si  la 

migración es en sentido proximal4,32,47. 

Otra  de  las  complicaciones  potenciales  de  los 

catéteres  ureterales  doble  jota  es  el  desarrollo  de 

incrustaciones.  Cualquier  material  extraño  en  el 

tracto  urinario  actúa  a  modo  de  sustrato  para  el 

depósito  de  los  constituyentes  de  la  orina  y  la 

adhesión bacteriana. Esta agregación de sustancias al 

catéter depende de  las  características microscópicas 

del material del dispositivo; sin embargo, a pesar de 

que multitud de biomateriales  y  recubrimientos han 

sido  testados  para  disminuir  el  riesgo  de 

incrustaciones y  la  formación de biofilamentos, en  la 

actualidad  no  existe  ningún  material  que  resulte 

inerte  ante  las  características  bioquímicas  de  la 

orina20,457,463.  La  deposición  de  microcristales 

comienza  en  las  regiones  del  catéter  que muestran 

una  superficie más  irregular,  lo  cual  se  corresponde 

con  los bucles de  los extremos del  catéter y  con  los 

orificios  laterales.  Esto ocasiona una  rápida oclusión 

del canal  interno del catéter, pero a su vez  facilita  la 

subsiguiente  adhesión  de  cristales  y  la  proliferación 

de biofilamentos466‐468. El desarrollo de incrustaciones 

de grandes proporciones habitualmente  se  relaciona 

con  la  presencia  de  infecciones  bacterianas 

concomitantes y formación de ureasas. En ocasiones, 

las  incrustaciones  extremadas  del  catéter  pueden 

ocluir  la  luz  del  sistema  colector  ocasionando  la 

obstrucción  completa  del  flujo  de  orina  y  la 

consiguiente  fijación  del  dispositivo  a  la  pared 

ureteral,  siendo  la  litotricia  la  única  alternativa  de 

extracción.  El  desarrollo  de  incrustaciones  ocurre 

aproximadamente  en  el  9,2%  de  los  catéteres 

ureterales  retirados  antes  de  las  6  semanas  y  en  el 

47,5% de los dispositivos que tienen una permanencia 

en el tracto urinario comprendida entre 6 semanas y 

12  semanas.  Por  encima  de  las  12  semanas,  las 

incrustaciones  aparecen  en  el  76,3%  de  los 

casos20,427,457‐459,467. 

El desarrollo de  inscrustaciones en el canal  interno 

del  catéter  ureteral;  así  como  la  acumulación  de 

moco  y  detritus  celular,  da  lugar  a  la  obstrucción 

interna  del  catéter1,25.  En  ocasiones,  el  drenaje  de 

orina a través del canal del dispositivo es  la única vía 

de salida de  la orina, debido a que el  flujo alrededor 
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del catéter  se encuentra obstruido por otras causas. 

En estos  casos,  la disposición de un  catéter ureteral 

no  conseguirá una  adecuada  evacuación de  la urina 

por diferentes motivos, como  la presencia de bucles 

en  el  uréter  que  obstruyan  el  flujo  urinario,  la 

migración  de  un  catéter  ureteral  que  ocluya  la  luz 

ureteral o la presencia de una elevada presión vesical 

por una vejiga neurógena o por procesos obstructivos 

concomitantes  del  tracto  urinario  inferior  y  que  la 

presencia del catéter ureteral, en  lugar de  favorecer 

el  drenaje  de  orina,  ocasiona  un  mayor  reflujo 

ureterovesicalBB34‐35. En  todos estos casos,  la  función 

del  catéter ureteral ha  fracasado y dependiendo del 

motivo de  la obstrucción será necesario plantearse si 

es posible recambiar el dispositivo por otro nuevo; o 

bien utilizar otra técnica de drenaje ureteralBB34. 

Por otra parte, la composición de la orina origina la 

despolimerización  del  material  de  los  catéteres 

ureterales ocasionando su debilitamiento. La ratio de 

fragmentación  de  los  catéteres  ureterales  puede 

oscilar  entre  0,3  y  10%466,469.  Cuando  el  dispositivo 

permanece  alojado  durante  largos  periodos  de 

tiempo, este deterioro del material puede dar lugar a 

la  fractura  del  catéter.  A  pesar  de  que  el  entorno 

hostil que ofrece  la orina es un  factor determinante 

para  la  rotura  del  dispositivo,  existen  otros 

condicionantes  que  favorecen  la  aparición  de  esta 

complicación470‐471.  Así,  la  degradación  del  material 

que compone el catéter se puede ver  favorecida por 

las  características  del  propio material  pero  también 

por el efecto de la reacción inflamatoria secundaria a 

la  inserción  de  un  material  extraño  en  el  tracto 

urinario472.  La  fragmentación  del  catéter  ureteral 

ocurre preferentemente en  las  regiones sometidas a 

mayor  estrés  mecánico,  como  pueden  ser  los 

agujeros  laterales  del  extremo  del  dispositivo,  o  las 

regiones que se encuentran en zonas donde el uréter 

presenta bucles o acodaduras473‐474. La extracción de 

un catéter  fragmentado puede suponer un auténtico 

reto endourológico, principalmente condicionado por 

la  localización  de  la  fragmentación,  que  puede 

favorecer  la formación de acodaduras en el uréter, o 

por  la  presencia  de  incrustaciones,  que 

habitualmente  son  concomitantes  con  esta 

complicación473,475. 

Por consiguiente, con el fin de reducir la morbilidad 

asociada a estos dispositivos,  los catéteres ureterales 

doble  jota  deben  ser  recambiados  periódicamente 

cada  3  o  6  meses,  evitando  de  este  modo  la 

progresión  de  las  complicaciones  asociadas.  Sin 

embargo,  el  recambio  periódico  de  los  catéteres 

ureterales  ocasiona  importantes  trastornos  para  el 

propio  paciente;  así  como  para  el  sistema 

sanitario8,476.  Desde  el  punto  de  vista  del  paciente, 

puede  ejercer un  impacto negativo  en  la  calidad de 

vida  el  hecho  de  ser  sometido  intervenciones 

hospitalarias cada 3 o 6 meses; más aún si se trata de 

pacientes  con  una  enfermedad  terminal,  donde  el 

objetivo del drenaje paliativo debería ser ofrecer una 

solución al individuo para el problema obstructivo en 

el  tiempo  de  vida  que  le  reste.  Además,  en 

determinados casos muy concretos, es necesario que 

el paciente sea sometido a una anestesia general, con 

el riesgo añadido que esto representa y los trastornos 

en  la  tareas  cotidianas  que  tanto  paciente  como 

acompañante  sufrirán  por  la  necesaria 

hospitalización475‐477.  En  lo  que  ataña  al  sistema 

sanitario,  la  necesidad  de  admisión  a  un  paciente  a 

quirófano, incrementa el volumen de pacientes  en la 

lista de espera471. 

En  ocasiones,  no  se  realizan  los  seguimientos 

estipulados de  los  catéteres ureterales,  tanto por  la 

decisión  del  propio  paciente,  como  por  la 

descoordinación  entre  los  servicios  de  radiología  y 

urología;  dando  lugar  al  denominado  “síndrome  del 

catéter  olvidado”478‐479.  En  estos  casos,  la  presencia 

del  catéter  ureteral  durante  largos  periodos  de 

tiempo  da  lugar  a  la  cronificación  de  los  efectos 

adversos  anteriormente  descritos,  pudiendo 

ocasionar graves complicaciones como  litiasis vesical 

o perforación renal con peritonitis, pudiendo  llegar a 

poner  en  riesgo  la  vida  del  paciente477‐478.  Por  este 
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motivo,  resulta  fundamental  una  adecuada 

concienciación  de  los  pacientes  a  los  que  se  decida 

insertar  un  catéter  ureteral;  así  como  gestionar  un 

adecuado  plan  de  registro  y  seguimiento  de  estos 

individuos474,476,480. 

 

2.4. Experiencia clínica y 
complicaciones de los catéteres 
ureterales doble jota metálicos. 

En 1994, Tschada et al describen por primera vez el 

empleo de un catéter ureteral doble jota, compuesto 

a base de biomateriales metálicos,  cuyo diseño está 

explícitamente  desarrollado  para  solventar  los 

inconvenientes  que  los  catéteres  ureterales 

poliméricos  presentan  en  el  tratamiento  de  las 

obstrucciones  ureterales  de  origen  maligno; 

principalmente la falta de resistencia del catéter para 

soportar  la  compresión  ejercida  por  el  tumor;  el 

reducido diámetro  interno del  catéter, que ocasiona 

que se obstruya rápidamente; la formación de bucles 

en  el  interior  del  uréter  y  la  baja  estabilidad  del 

dispositivo  en  el  entorno  urinario,  que  origina  el 

desarrollo  de  incrustaciones  y  adhesión  bacteriana, 

las  cuales,  junto  con  el  resto  de  complicaciones, 

ocasionan  que  el  catéter  deba  ser  recambiado  con 

frecuencia265,481. 

De acuerdo con esto, el catéter ureteral Resonance® 

(Resonance  Stent®,  Cook,  Irlanda)  representa  un 

dispositivo,  cuyo  mecanismo  autorretentivo  se 

fundamenta en el sistema de los catéteres ureterales 

doble  jota, consistente en  la disposición en forma de 

bucle de ambos extremos, proximal y distal, para  su 

anclaje  a  la  pelvis  renal  y  a  vejiga  de  la  orina, 

respectivamente.  Sin  embargo,  a  diferencia  de  los 

catéteres ureterales doble jota poliméricos, el catéter 

ureteral  Resonance®  está  compuesto  por  una 

aleación metálica denominada MP35N®. La estructura 

de  este  dispositivo  está  compuesta  por  una  espiral 

continua que  se extiende de extremo a extremo del 

catéter, definiéndose así, un canal interno hueco que 

comunica  con  el  exterior  únicamente  a  través  del 

espacio  resultante entre cada uno de  los bucles que 

conforman  la  espiral.  Los  extremos  del  catéter 

ureteral Resonance® están cerrados en forma cónica, 

por  lo  que  no  posee  una  apertura  distal  para  la 

introducción  de  una  guía  en  el  lumen  central; 

asimismo,  también  carece  de  las  fenestraciones 

laterales que se disponen a  lo  largo de  los catéteres 

ureterales doble jota convencionales439. 

Estas  características  otorgan  al  catéter  ureteral 

Resonance® unas excelentes propiedades en cuanto a 

fuerza tensil y elasticidad, por  lo que su empleo para 

la  resolución  a  largo  plazo  de  las  obstrucciones 

ureterales  provocadas  por  compresiones  malignas, 

fue  planteado  como  una  alternativa  plausible  a  los 

catéteres ureterales doble jota poliméricos439,482. 

En hilo de lo anterior, Christman et al compararon la 

fuerza  de  compresión  extrínseca  necesaria  para 

disminuir  la  luz  interna  de  un  catéter  ureteral 

Resonance®, frente a otros catéteres ureterales doble 

jota  de  diferentes  características  y  diámetros;  entre 

los  que  se  encuentra  el  dispositivo  Silhouette® 

(Silhoutte Ureteral Stent®, Applied Medical Resources, 

USA), un catéter ureteral polimérico cuyos extremos 

se  encuentran  reforzados  internamente para poseer 

una  mayor  resistencia  a  la  compresión  y  a  la 

formación  de  bucles  ante  estenosis  extrínsecas  de 

origen  maligno.  Se  comprobó  que  de  todos  los 

dispositivos  estudiados,  el  catéter  ureteral 

Resonance® es el que mayor  fuerza externa necesita 

para  ser  deformado,  por  lo  que  presumiblemente, 

este dispositivo podría aportar determinadas ventajas 

en el manejo de estos pacientes265,483. 

Otro  de  los  objetivos  que  persigue  el  diseño  del 

catéter ureteral Resonance®  es  evitar  la obstrucción 

de  su  canal  interno  por  el  acúmulo  de  cristales, 

mucosidad y detritus celulares, hecho que ocurre de 

manera  frecuente con  los catéteres ureterales doble 

jota poliméricosBB42. Con este  fin, el  catéter ureteral 

Resonance®  posee  una  estructura  en  espiral,  carece 

de fenestraciones laterales y cuenta con un diámetro 
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interno  mayor  que  los  catéteres  ureterales 

empleados hasta el momento265.  

Todas estas características,  ideadas para mejorar el 

funcionamiento de los catéteres ureterales doble jota 

convencionales, arrojaron grandes expectativas en el 

empleo  del  catéter  ureteral  Resonance®,  por  lo  que 

rápidamente  se  vieron  incrementadas  sus 

indicaciones,  no  sólo  para  el  tratamiento  de 

compresiones  ureterales  extrínsecas  de  naturaleza 

maligna;  sino  también  para  la  resolución  de  todas 

aquellas estenosis en las cuales el tratamiento con los 

catéteres  ureterales  doble  jota  convencionales  no 

obtuviera  resultados  satisfactorios,  incluyendo 

pacientes  con  enfermedad  litiásica  e  incluso  niños. 

Desgraciadamente,  los  resultados  de  las  principales 

series  clínicas  no  muestran  resultados  tan 

satisfactorios  como  los  esperados  y,  aunque  la 

experiencia  es  limitada,  su  empleo  actualmente  se 

encuentra  desaconsejado  ante  urolitiasis440,484  y  en 

pacientes en edad pediátrica485. 

Inmediatamente  tras  la  inserción  del  catéter  se 

produce  una  rápida  descompresión  del  sistema 

colector  superior,  con  resolución  o  mejoría  de  la 

hidronefrosis  en  el  44  ‐  85,7%  de  los  casos.  Por  su 

parte, los pacientes en los que no se muestra mejoría 

o  se  agrava  el  proceso  obstructivo,  suelen 

corresponderse  con  estenosis  de  origen 

maligno481,486.  En  cualquier  caso,  las  series  clínicas 

revisadas ofrecen una gran heterogeneidad en la tasa 

de éxito a  largo plazo,  la  cual puede variar entre un 

20% y un 82,6%412,440,460,486‐491. El  fracaso del empleo 

de estos dispositivos puede estar  relacionado  con  la 

necesidad  de  una  retirada  anticipada  del  catéter  o 

bien con la obstrucción del flujo de orina. 

Concretamente,  la  retirada  anticipada  del  catéter 

ureteral Resonance® se hace necesaria en el 30% de 

los  individuos,  debido  a  la  aparición  de  efectos 

adversos relacionados con la presencia del catéter en 

el  tracto  urinario,  principalmente  intolerancia  al 

dispositivo,  proliferación  de  incrustaciones  o 

desarrollo de infecciones urinarias486.  

La presencia de este  tipo de catéteres en el  tracto 

urinario  superior  ha  demostrado  generar  una 

marcada  sintomatología,  consistente  en  la  aparición 

de  urgencia  en  la  micción  en  el  8%  de  los 

individuos481,  hematuria  en  el  12%440  y molestias  o 

dolor  abdominal  en  el  20%  de  los  casos440,486,488,492. 

Inicialmente,  la  baja  tolerabilidad  al  catéter  fue 

atribuida  a  la  falta  de  dispositivos  de  diferentes 

longitudes,  que  pudieran  adaptarse  a  pacientes  de 

todas las tallas. Sin embargo, la experiencia posterior 

ha  descartado  esta  conjetura,  puesto  que  las 

molestias  continúan  estando  presentes  en  el  65,2% 

de los pacientes, aun cuando éstos son portadores de 

un catéter de tamaño adecuado488. Por todo ello, Li et 

al atribuyen  la baja  tolerabilidad del catéter ureteral 

Resonance®  a  la  dureza  y  rigidez  del  material488, 

prueba  de  ello,  es  la  marcada  respuesta  urotelial 

evidenciada cistoscópicamente durante las maniobras 

de  recambio  o  retirada  del  dispositivo  y  que  se 

caracteriza por la presencia de edema y eritema en el 

orificio ureteral y trígono vesical440. 

Igualmente, el desarrollo de  incrustaciones sobre  la 

superficie del catéter ureteral Resonance® es otra de 

las  complicaciones que puede  conducir  a  la  retirada 

anticipada  del  dispositivo440,486.  El material metálico 

que  conforma  este  catéter  favorece  una  rápida 

microcristalización  en  los  días  siguientes  a  su 

colocación en el sistema colector440‐441; aunque se ha 

podido  evidenciar  que  los  catéteres  retirados  tras 

periodos  de  permanencia  superiores  a  un  año,  no 

muestran incrustaciones macroscópicas, por lo que su 

empleo  se  considera  seguro412,441.  Además,  un 

estudio  experimental  efectuado  sobre  la  especie 

cunícula, no acreditó diferencias en  la progresión de 

incrustaciones  entre  catéteres  ureterales  doble  jota 

poliméricos  y  metálicos439.  La  incidencia  de 

incrustaciones oscila entre el 4 y el 28%; pudiéndose 

acrecentar  en  pacientes,  cuya  orina  presente 

elevadas  concentraciones  de  proteínas,  cristales, 

material litiásico o infección440,460,486. La progresión de 

estos depósitos  calcáreos puede  conducir, en última 
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instancia,  a  la  calcificación  del  sistema  colector 

superior;  motivo  por  el  cual,  resulta  fundamental 

realizar  seguimientos  periódicos  a  los  pacientes 

portadores de  catéteres ureterales Resonance®460. A 

pesar de esto,  la alta radiopacidad que muestra este 

tipo de catéter en  las  imágenes  radiográficas, puede 

oscurecer  la existencia de  incrustaciones,  retrasando 

la  toma  de  decisión  de  la  retirada  del  dispositivo  y 

favoreciendo la progresión de los efectos adversos460.  

Por su parte, la tasa de infección del tracto urinario 

en presencia  de  catéteres ureterales Resonance®  es 

muy  variada  en  la  literatura  revisada. Mientras  que 

Liatsikos  et al no detectan ningún  caso de  infección 

en sus pacientes440,  la mayor de parte de  los autores 

observan  una  fuerte  incidencia  de  infecciones,  que 

puede llegar440 a suponer hasta un 42,8%, tratándose 

en  el  25%  de  los  casos  de  procesos  de  curso 

recurrente,  en  los  que  resulta  recomendable  la 

retirada  del  dispositivo481,486.  Es  notorio  que  las 

condiciones  de  retención  urinaria  que  suceden 

cuando  hay  obstrucciones  ureterales  favorecen  el 

desarrollo  de  infecciones  secundarias486,490.  A  este 

factor  predisponente,  hay  que  sumarle  el  hecho  de 

que  la  estructura  en  espiral  del  catéter  ureteral 

Resonance® representa un magnífico sustrato para la 

proliferación  de microorganismos,  puesto  que  se  ve 

incrementada la superficie del dispositivo490. 

En  lo que concierne al  fracaso del  tratamiento con 

el catéter ureteral Resonance® por obstrucción en el 

drenaje  de  la  orina,  las  causas  documentadas  son 

igualmente variadas. Cuando  la estenosis ureteral es 

de etiología benigna, el principal agente que da lugar 

a  la  obstrucción  del  catéter  es  la  proliferación  de 

hiperplasia  urotelial440,460.  El  catéter  ureteral 

Resonance®  fue  desarrollado  para  evitar  el 

crecimiento  de  tejido  de  granulación mediante  dos 

mecanismos.  El  primero  de  ellos  radica  en  las 

propiedades  biocompatibles  del  material  que 

conforma  el  catéter;  mientras  que  el  segundo 

consiste en el diseño en espiral de su estructura, que 

impide  la  obstrucción  del  canal  interno  del 

dispositivo439,482,486. Desgraciadamente, la experiencia 

clínica  y  los  seguimientos  a  largo  plazo  de  los 

pacientes han comprobado que estas medidas no son 

eficaces,  puesto  que  el  material  del  catéter 

Resonance®  es  capaz  de  inducir  una  marcada 

respuesta urotelial,  la cual se acompaña, en muchos 

casos, del desarrollo de hiperplasia obstructiva, capaz 

de ocluir el dispositivo440,460,489. 

Otras  causas  que  dan  lugar  a  la  obstrucción  del 

catéter ureteral Resonance®, independientemente de 

la etiología benigna o maligna de  la obstrucción, son 

el  desarrollo  de  incrustaciones  no  detectadas  a 

tiempo  y  la  obstrucción  interna  del  catéter  con 

mucosidad y detritus celular410,484,492. 

Estas obstrucciones en el drenaje de orina pueden 

ocurrir  tanto  en  las  etapas  iniciales  tras  la  inserción 

del  dispositivo;  como  en  los  seguimientos  a  largo 

plazo.  Así,  diferentes  autores  coinciden  en  que  la 

indicación  de  disposición  de  un  catéter  ureteral 

Resonance®  por  obstrucciones  previas  de  catéteres 

ureterales doble jota poliméricos, se correlaciona con 

un  fracaso  en  el  drenaje  del  dispositivo  que  oscila 

entre  el  38  y  el  100%  de  los  casos  y  que  siempre 

sucede de manera temprana, entre los 2 y los 12 días 

tras la colocación del catéter440,460.  

Con todo, la tasa de fracaso en el drenaje de la orina 

observada con los catéteres ureterales Resonance® es 

inferior  a  la  que  ofrecen  los  catéteres  ureterales 

doble  jota  poliméricos.  Este  hecho  condiciona  el 

tiempo de permanencia del catéter y la necesidad de 

recambios;  de  manera  que  el  empleo  del  catéter 

Resonance®  puede  aportar  una  clara  ventaja  en  el 

manejo  de  pacientes  con  uropatía  obstructiva  al 

disminuir  el  número  de  reintervenciones  y  con  ello 

mejorar  la calidad de vida del paciente. No obstante, 

el  tiempo óptimo de permanencia del  catéter no ha 

sido establecido y a menudo, se determina mediante 

seguimientos  periódicos.  El  tiempo  de  permanencia 

medio  oscila  entre  6  y  12  meses412,440,486,491,493‐494, 

habiéndose  detectado  pacientes  en  los  cuales  es 

posible prolongar este periodo más de 16 meses, sin 
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la aparición de complicaciones. Del mismo modo,  se 

ha  sugerido  que  el  tiempo  medio  de  permanencia 

podría estar condicionado con  la etiología benigna o 

maligna  de  la  uropatía  obstructiva,  siendo  las 

primeras  causas  las  que  menor  tasa  de  recambios 

requieren440,492. 

Desde  el  punto  de  vista  económico,  esta  menor 

necesidad de recambios y reintervenciones justifica el 

uso de  los  catéteres ureterales Resonance®  frente  a 

los  catéteres ureterales  jota poliméricos.  Por  lo que 

se ha calculado que el ahorro anual por paciente está 

en  torno al 42‐49%410,493,495. Sin embargo, es preciso 

considerar que cuando el tiempo de permanencia es 

bajo,  alrededor  de  los  6,5  meses,  el  balance 

económico  no  resulta  beneficioso  para  el  catéter 

ureteral Resonance®491. 
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3. Stents metálicos. 

3.1. Historia, evolución e indicaciones de los stents metálicos.  

Con el propósito de  solventar  los efectos adversos 

de los catéteres ureterales doble jota y motivados por 

los resultados satisfactorios de los stent metálicos en 

el  sistema  vascular  y  el  biliar45,496,  a  finales  de  la 

década de 1980 algunos autores sugieren los posibles 

efectos  beneficiosos  de  la  aplicación  de  estos 

dispositivos  para  la  resolución  de  alteraciones 

obstructivas  en  el  tracto  urinario497‐501.  De  esta 

manera, desde que Milroy et al refieren por primera 

vez  su  utilización  para  la  resolución  de  estenosis 

uretrales44,502, las aplicaciones de los stents metálicos 

segmentarios  en  el  tracto  urinario  se  vieron 

incrementadas de manera paulatina, hasta que Pauer 

y  Lugmayr  describen  en  1992  su  uso  en  el 

uréter498,501. 

Durante  los  primeros  años  de  su  utilización  en  el 

tracto urinario, el diseño del stent metálico empleado 

para  el  sistema  vascular  fue  el  que  se  implanto,  sin 

modificación  alguna,  al  sistema  urinario3.  De  este 

modo,  en  primer  lugar  los  stents  metálicos 

expandibles  no  recubiertos  y,  posteriormente,  los 

stents  metálicos  autoexpandibles  recubiertos  han 

sido descritos ampliamente en  la  literatura científica 

para el  tratamiento de estenosis ureterales de difícil 

manejo49,503‐506.  No  obstante,  las  características 

morfológicas  y  funcionales  específicas  del  sistema 

colector  superior,  principalmente  el  peristaltismo 

ureteral, propician el desarrollo de efectos adversos, 

que  motivan  el  fracaso  en  el  tratamiento  de  la 

uropatía  obstructiva  con  estos  dispositivos3,50,482,507. 

Este  hecho  ya  fue  descrito  por  diferentes  autores 

como Fluckiger et al y Reinberg et al que a  inicios de 

la década de  los 90 del siglo pasado adelantaron que 

los  resultados  obtenidos  en  otras  estructuras 

tubulares,  como,  arterias  o  vía  biliar  e  incluso  la 

uretra no pueden ser extrapolados al uréter508‐510. Por 

este motivo, a lo largo de las tres últimas décadas, el 

diseño  de  los  stents  metálicos  segmentarios  ha 

evolucionado constantemente; de cara a incrementar 

su porcentaje de éxito en  la  resolución de estenosis 

ureterales  de  diferente  naturaleza  y  reducir  los 

efectos adversos en el uréter511. 

Los  stents metálicos  no  cubiertos  son  dispositivos 

tubulares, compuestos básicamente por una malla de 

hebras  metálicas  entrelazadas,  de  tal  modo  que 

cuando son  liberados en  la  luz ureteral adquieren su 

forma  expandida,  y  consecuentemente  dilatando  la 

lesión estenótica51,512.  

Existen principalmente dos tipos de stents metálicos 

no  cubiertos,  según  el  método  de  liberación  que 

necesiten:  los  stents  metálicos  no  cubiertos 

autoexpandibles  y  los  stents metálicos  no  cubiertos 

balón  expandibles.  En  primer  lugar,  los  stents 

metálicos no cubiertos autoexpandibles adquieren su 

forma  original  o  expandida  por  estar  formados  por 

una aleación metálica termosensible, que se expande 

cuando  se  libera  en  el  uréter  por  entrar  en  un 

entorno  de  37ºC.  El  stent  metálico  autoexpandible 

empleado  con mayor  frecuencia  en  el  uréter  es  el 

Wallstent®  (Scheneider,  Zúrich,  Suiza),  formado  por 

una aleación a base de cobalto, cromio, molibdeno y 

hierro;  aunque  también  cabe  destacar  otros 

dispositivos  como  el  Accuflex®  (Meditech,  Boston 

Scientific, Boston, Massachusetts), elaborado a partir 

de  una  aleación  de  titanio;  el  TecnoStent® 

(TecnoStent,  Medellin,  Colombia),  el  Memotherm® 

(NovoMed, Mannheim,  Alemania)  y  el  Sinus  Stent® 

(Optimed, Ettlingen, Alemania),  compuestos por una 

aleación de níquel y titanio. Por otra parte, los stents 

metálicos balón‐expandibles han sido empleados con 

menor  frecuencia  que  los  anteriores,  siendo  el más 

común el Strecker Stent® (Meditech, Boston Scientific, 

Boston, Massachusetts), compuesto por tantalio51. 

La  mayoría  de  los  autores  representados  en  la 

literatura  científica  coinciden  en  que  los  principales 
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factores  que  dan  lugar  al  fracaso  de  los  stents 

metálicos  no  cubiertos  son  el  desarrollo  de  una 

reacción  hiperplásica  urotelial  o  el  crecimiento  del 

tejido neoplásico a  través de  la malla del  stent, que 

ocluye  por  completo  la  luz  del 

dispositivo50,498,501,509,512‐515.  Tras  vislumbrar  estos 

resultados,  determinados  grupos  abogan,  una  vez 

más,  por  adoptar  las  medidas  que  han  arrojado 

resultados  satisfactorios  en  otras  estructuras 

orgánicas,  como  el  sistema  vascular o  el biliar516‐518. 

En  este  sentido,  el  empleo  de  stents  metálicos 

autoexpandibles  recubiertos  por  una  membrana 

compuesta  de  materiales  sintéticos,  relativamente 

más  biocompatibles  e  inertes  que  el  metal,  ha 

demostrado  conseguir  ratios  de  permeabilidad  y 

duración  significativamente  mayores  que  los  stents 

metálicos  no  recubiertos,  para  el  tratamiento  de 

estenosis vasculares de gran  longitud519‐520, como en 

el  caso  de  aneurismas521‐522,  fístulas523‐524  y 

obstrucciones biliares de etiología maligna46,525‐526 .  

Así,  desde  los  primeros  trabajos,  tanto 

experimentales516,527,  como  clínicos517,  se  pone  de 

manifiesto  como  efectivamente,  la  membrana  que 

recubre el stent actúa a modo de barrera que impide 

el crecimiento de tejido hacia el  interior de  la  luz del 

stent  metálico;  sin  embargo,  la  presencia  de 

hiperplasia  polipoide  en  los  extremos  del  stent 

continua  siendo  una  constante  en  todos  los 

estudios457,505‐506,516‐517,527‐529. 

El  recubrimiento  de  los  stents  metálicos  provoca 

además  un  efecto  adverso  muy  frecuente, 

ocasionando  el  incremento  en  la  incidencia  de 

migración  de  estas  prótesis,  dando  lugar  a  la 

obstrucción  en  el  flujo  de  orina, motivado  en  este 

caso, por el desplazamiento del dispositivo dentro del 

tracto  urinario.  Liatsikos  et  al  evidencian  en  un 

estudio en modelo animal porcino que el porcentaje 

de migración es más alto cuando el recubrimiento se 

dispone en la superficie externa del stent, que cuando 

se encuentra en  la  interna, debido a que el contacto 

directo  de  la malla metálica  con  el  urotelio  actúa  a 

modo de anclaje,  favoreciendo  la  fijación del stent a 

la pared ureteral, ya que se crean puentes uroteliales 

que abrazan la sección metálica externa527.  

Por  todos  estos  desalentadores  motivos,  en  los 

últimos años,  los  stents que principalmente pero no 

exclusivamente  se  emplean  en  el  tracto  urinario, 

están  diseñados  específicamente  para  adaptarse  al 

medio donde se van a  liberar, en este caso el  tracto 

urinario superior. 

En  este  sentido,  el  stent  metálico  empleado  con 

mayor  frecuencia  en  la  actualidad  es  un  stent 

termoexpandible,  conocido  comercialmente  con  el 

nombre de Memokath® (Pnn Medical, Dinamarca). Se 

trata de un stent metálico fabricado por una aleación 

de  titanio  y  níquel.  Esta  combinación  posee  dos 

conformaciones,  denominadas  martensita  y 

austentita, que otorgan al stent memoria térmica. De 

este modo,  a  una  temperatura  de  10ºC  el  stent  es 

flexible  y  deformable;  mientras  que  al  entrar  en 

contacto  con  temperaturas  en  torno  a  los  50ºC, 

retoma  su  forma  original  expandida.  Esta 

característica  proporciona  al  Memokath®,  la 

posibilidad  de  ser  retirado  de  manera  sencilla,  sin 

originar  un  traumatismo  urotelial,  por  lo  que  está 

indicado  su  empleo  de  manera  temporal.  Por  otra 

parte,  el  stent  posee  una  estructura  tubular  hueca, 

compuesta  por  una  única  hebra  que  describe  una 

espiral cerrada. Este diseño posee un doble objetivo. 

En  primer  lugar,  pretende  evitar  el  crecimiento 

hiperplásico  en  el  interior  de  la  luz  del  stent  y,  en 

segundo  lugar,  le  permite  adaptarse  a  las  curvas 

naturales  del  uréter,  evitando  una  presión  excesiva 

sobre  la  pared  ureteral,  que  ayuda  a  preservar  el 

peristaltismo  ureteral.  Desde  la  primera  publicación 

en el año 1993 con un diseño para próstata530, se han 

se han desarrollado diferentes modelos de este stent. 

El  que  se  emplea  con  mayor  frecuencia  en  la 

resolución  de  estenosis  ureterales  es  el Memokath 

051®, que debido a su material es compatible con el 

empleo  de  resonancia  magnética.  Asimismo,  este 

modelo  también  ha  sufrido  modificaciones  con  el 
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transcurso  de  los  años.  Inicialmente,  el  Memokath 

051®,  poseía  en  su  extremo  proximal  una  forma 

cónica, para favorecer el anclaje y disminuir la tasa de 

migración. El diámetro de este primer modelo era de 

9,5Fr, con un extremo proximal de 14Fr. Con el fin de 

disminuir  la  aparición  de  migración,  el  diámetro 

proximal  se  incrementó  inicialmente  hasta  17Fr  y 

posteriormente  a  22Fr.  Finalmente,  se  ha 

desarrollado el stent Memokath® 051 Dual, que es el 

más  empleado  en  la  actualidad  y  se  caracteriza  por 

poseer  ambos  extremos  en  forma  cónica,  para 

disminuir tanto  las migraciones proximales, como  las 

distales43,531‐534 (FIGURA 7). 

Otro  de  los  stents  metálicos  desarrollados 

específicamente para el uréter es el Allium®, un stent 

metálico autoexpandible, de gran calibre  (8‐10 mm), 

compuesto  por  una  aleación  de  níquel  y  titanio, 

diseñado y fabricado en  Israel. Con el fin de evitar el 

crecimiento hiperplásico en el  interior del stent, este 

dispositivo  se  encuentra  recubierto  en  toda  su 

longitud  por  un  nuevo  polímero  bioestable  y 

biocompatible, que  conforma un  tubo  impermeable. 

El  stent  Allium®  se  compone  de  dos  porciones: 

ureteral  e  intravesical.  En  el  segmento  central de  la 

porción  ureteral,  la  disposición  de  la  guía  metálica 

ofrece una alta fuerza radial, para favorecer el anclaje 

a  la pared ureteral. Por el contrario, en  los extremos 

de  esta  porción,  la  fuerza  radial  se  disminuye,  para 

adaptarse  al  peristaltismo  ureteral.  La  porción 

intravesical  posee  una  función  de  anclaje.  Ambas 

porciones  del  stent,  se  unen  a  través  de  una  única 

hebra  metálica  que  pasa  a  través  del  uréter 

intramural.  Otra  característica  especial  de  este 

dispositivo es que puede ser retirado de manera fácil 

y  atraumática,  ya  que  al  estar  compuesto  por  una 

única hebra metálica, al ser traccionada por una pinza 

endoscópica  el  stent  se  desenmaraña  de  su 

estructura  tubular  hasta  convertirse  en  un  hilo 

metálico (FIGURA 8). Sin embargo, debido al diseño de 

su mecanismo de  anclaje, únicamente  está  indicado 

para  la resolución de estenosis del uréter proximal y 

distal411,535. 

 

 

A. C. B. 

FIGURA 7B. A. Memokath® 051 Dual. B. Memokath® 051 Dual. C. Esquema de  la evolución del diseño del 

stent ureteral Memokath® 051 Dual. 
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El  último  diseño  de  stent  ureteral  presente  en  la 

literatura científica es el UVENTA®, un stent metálico 

autoexpandible recubierto (7‐10mm). Este dispositivo 

posee tres capas. La capa externa e interna son mallas 

metálicas  fabricadas  en  una  aleación  de  titanio  y 

níquel;  mientras  que  la  capa  intermedia  es  una 

membrana  de  politetrafluoroetileno  (PTFE),  cuyo 

objetivo  es  impedir  el  crecimiento  de  hiperplasia 

urotelial en  la  luz del stent. La capa externa metálica 

favorece  el  anclaje  a  la pared urotelial,  al  inducir  la 

hiperplasia en el segmento del uréter que contiene el 

stent.  (FIGURA  9).  La  función  de  la  capa  interna  es 

favorecer  la  adaptación  del  stent  al  peristaltismo 

ureteral528,536.  Debido  a  que  los  trabajos 

experimentales  y  las  primeras  series  clínicas  han 

evidenciado crecimiento hiperplásico en los extremos 

de este dispositivo, se ha  realizado una modificación 

en  su diseño original. De este modo, el nuevo  stent 

metálico  se denomina Covered Metal  Stent  (CMS)  y 

se caracteriza porque  la capa externa metálica posee 

una  longitud  inferior  que  el  resto  de  capas  del 

dispositivo537. 

Debido a  la ausencia de un consenso general en  la 

literatura  científica, ocasionado, probablemente, por 

la disparidad en los resultados publicados y la falta de 

estudios  homogéneos  y  estandarizados,  es  evidente 

que existe cierta reticencia a la hora de considerar los 

stents metálicos, como una opción terapéutica válida 

en el manejo de la uropatía obstructiva. A este hecho, 

hay  que  añadir  el  factor  económico,  que  limita  la 

disponibilidad  de  los  dispositivos  en muchos  de  los 

centros  hospitalarios  y  dificulta  las  gestiones  para 

incorporarlo  al  armamento  mínimamente  invasivo 

disponible en los servicios de urología43. 

La  literatura actual sugiere que  los stents metálicos 

son adecuados para la obstrucción ureteral de origen 

maligno. En este sentido, los stents metálicos ofrecen 

determinadas  ventajas  frente  a  los  catéteres 

ureterales doble jota, como una mejoría en la calidad 

de  vida,  menor  frecuencia  de  recambios  o 

reintervenciones  y  mayor  eficacia  en  la 

descompresión  del  tracto  urinario 

superior43,49,462,482,501,514,517,528,537‐541.  Además,  pese  al 

incremento del coste inicial del dispositivo, el balance 

final  puede  resultar  beneficioso  si  la  esperanza  de 

vida del paciente es superior a 6 meses, al disminuir 

el  número  de  intervenciones 

hospitalarias43,531,537,540,542‐543. No obstante,  los stents 

FIGURA  8. A.  Stent  ureteral Allium®. B. Maniobra  de 
retirada del stent ureteral Allium®. 

FIGURA 9. Stent ureteral Uventa®. 

A. 

B. 



Revisión Bibliográfica  

 

•	83 • 

metálicos  pueden  ser  adecuados  como  parte  de  los 

cuidados  paliativos  en  pacientes  con  enfermedad 

maligna avanzada y  si  la esperanza de vida es corta, 

ya  que  hay  una  reducción  significativa  en  la 

morbilidad  relacionada  con  el  stent3,43,50,457,528,532‐

534,544.  

Los  stents  metálicos  también  ocupan  un  lugar 

importante  en  el manejo  de  las  estenosis  benignas 

recurrentes,  en  las  que  los  tratamientos 

convencionales  no  han  obtenido  resultados 

satisfactorios o, en aquellos pacientes en  los que no 

sea  posible  asumir  la  morbilidad  asociada  a  las 

técnicas reconstructivas43,536,545‐547. 

3.2. Efectos de los stents metálicos en 
el tracto urinario superior. Hiperplasia 
urotelial. 

Los  stents  metálicos  segmentarios  se  han 

empleado  durante  décadas  en  diferentes  regiones 

orgánicas,  incluida  la  uretra,  con  resultados 

satisfactorios44‐45,496,502.  Sin  embargo,  su  disposición 

en  la  luz ureteral  se acompaña de una  larga  lista de 

complicaciones,  que  conducen  a  la  necesidad  de 

reintervenciones  y  con  frecuencia,  al  fracaso  en  el 

drenaje  de  orina3,43,50.  Los  efectos  adversos  que 

ocasiona  la mera  presencia  del  stent metálico  en  el 

uréter son consecuencia directa de  las características 

morfológicas  y  funcionales  del  órgano,  las  cuales 

difieren de manera significativa a  las encontradas en 

otras  estructuras  como  el  sistema  vascular,  la  vía 

biliar o incluso el propio tracto urinario3,50,507. 

Inicialmente,  la  implantación  de  un  stent 

metálico  no  recubierto  en  el  uréter  perseguía  el 

objetivo  de  ser  rápidamente  epitelizado  e 

incorporado a la pared ureteral77,498,501; hecho factible 

gracias a  las buenas características regenerativas que 

presenta  el  epitelio  de  transición  del  tracto 

urinario498,517. De esta manera, el stent podría actuar 

a modo  de  armazón  que mantuviera  abierta  la  luz 

ureteral,  a  la  vez  que  el material metálico  quedaría 

protegido  de  las  condiciones  desfavorables  de  la 

orina.  Todo  ello  evitaría  el  desarrollo  de 

determinadas  complicaciones  como  incrustaciones, 

calcificaciones,  infecciones  y  migraciones77.  No 

obstante,  la  experiencia  clínica  y  experimental  ha 

demostrado  que  no  siempre  sucede  la  epitelización 

del  stent  metálico  y  en  el  caso  de  producirse, 

habitualmente  no  se  compone  de  un  epitelio 

normal508,513. 

La implantación de un stent metálico en el uréter 

desencadena,  desde  las  primeras  semanas  tras  su 

colocación,  una  reacción  hiperplásica  ureteral,  que 

disminuye  la  luz  del  dispositivo  y  puede  poner  en 

peligro  el  drenaje  de  orina498,539,548‐549.  Esta 

hiperplasia  urotelial  ha  sido  confirmada  tanto 

endoscópicamente, como histológicamente52,505.  

Existen  en  la  literatura  científica  multitud  de 

teorías  que  a  lo  largo  de  los  años  han  pretendido 

explicar la causa de este efecto adverso52,482,549‐550.  

Cronológicamente  los  trabajos  de  Pauer  y 

Lugmayr  de  1992  son  una  de  las  primeras  series 

clínicas de aplicación de  los stents ureterales con  la 

disposición  de  Wallstents,  demostrando  escasa 

formación de hiperplasia urotelial498,501, aunque si se 

produce  una  leve  obstrucción  transitoria  en  las 

primeras  4  semanas  post‐implantación.  A  las  8 

semanas,  los  stents  ya  se  habían  incorporado  a  la 

pared  ureteral  y  la  hiperplasia  revertía  en  estos 

casos498.  Al  ser  este  trabajo  uno  de  los  primeros 

sirvió  para  abrir  el  camino  a  otros,  ya  que  las 

complicaciones  se  habían  mostrado  dentro  de  un 

rango aceptable. En un  trabajo posterior del mismo 

grupo  investigador  concluyen  que  la  reobstrucción 

por hiperplasia es un efecto secundario común pero 

que  no  necesariamente  ocurre  en  todos  los 

pacientes  portadores  de  stents  ni  este  es  un 

fenómeno constante551. 

Otro fenómeno relacionado con la implantación 

descrito  desde  los  inciios  de  su  implantación  en 

uréter  de  stents  se  relaciona  con  la  imagen 

radiológica que se asocia con la estenosis ureteral en 
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el  extremo  distal  del  stent,  que  en  ocasiones  es 

obstructiva desde el punto de vista urodinámico y en 

otras  no498.  Posteriores  autores  describen  el 

fenómeno  como  “trumpet  like  configuration”  o 

configuración en  trompeta  (a‐595). Este  fenómeno no 

tiene  carácter  obstructivo,  ni  se  relaciona  con  la 

hiperplasia urotelial, aunque sí se puede confundir, y 

es causado por  la dilatación excesiva del uréter y es 

el  resultados  de  la  constricción  de  las  fibras 

musculares  de  la  pared  ureteral  del  segmento 

adyacente al stent metálico508.  

A  diferencia  de  los  anteriores  grupos  de 

investigadores  que  encuentran  tejido  hiperplásico 

urotelial  asociado  a  la  disposición  de  los  stents 

ureterales, Flueckiger et al, describen que la reacción 

que  causa  la disminución de  la  luz ureteral durante 

las primeras dos semanas de la liberación del stent es 

debida a  la  tumefacción  reactiva del urotelio y no a 

tejido  hiperplásico508.  Si  el  estímulo  del  cuerpo 

extraño que  representa el  stent permanece, al  final 

esta  tumefacción  dará  paso  a  un  verdadero  tejido 

hiperplásico,  pero  esta  nunca  es  anterior  que  la 

tumefacción. Este estímulo puede desaparecer, y por 

lo  tanto el  tejido urotelial  reactivo,  cuando el  stent 

metálico es incorporado a la pared ureteral. Mientras 

ocurre esto y al objeto de prevenir que esta reacción 

urotelial  provoque  una  obstrucción,  este  grupo 

austríaco  coloca  un  catéter  ureteral  doble  jota 

durante  los  primeros  3  meses  post‐implantación. 

Estos  autores  también  describen  la  forma  en 

trompeta del uréter distal al stent, concluyendo que 

permanece  inalterable  durante meses  y  que  no  es 

debida a un espasmo, así como que no tiene carácter 

obstructivo.  Esta  configuración  del  uréter  no 

ocurriría  presumiblemente  si  se  emplearan  stents 

metálicos de menor calibre (menores a 7 mm). 

Thijssen  et  al  realizan  uno  de  los  primeros 

trabajos en modelo animal, con resultados diferentes 

a la anterior serie clínica, ya que los stents no llegan 

a recubrirse de urotelio y son evidentes  los cambios 

reactivos  en  la  pared  ureteral  con  crecimiento 

urotelial  entre  la  malla  metálica  del  stent,  siendo 

este crecimiento de carácter obstructivo. La primera 

explicación  de  este  fenómeno  hiperplásico  urotelial 

se debe a estos investigadores y se relaciona con las 

características del propio uréter y el grado de presión 

ejercida en  la pared del mismo por el  stent,  siendo 

proporcional  el  grado  de  hiperplasia  al  de  fuerza 

ejercida  por  la malla metálica  expandida552.  Por  lo 

que la dilatación excesiva ureteral al colocar un stent 

de un mayor diámetro que el ureteral es el  agente 

etiológico del trauma urotelial y por consiguiente del 

crecimiento hiperplásico reactivo.  

Para Wright et al en un estudio experimental en 

la  especie  canina  donde  todos  los  uréteres  se 

ocluyeron,  la  sola  presencia  de  un  stent  en  la  vía 

urinaria superior y no el grado de distensión ureteral 

parece ser el responsable de la reacción hiperplásica 

urotelial513,  estos  resultados  coinciden  con  los 

presentados  por  Millward  et  al  en  la  especie 

cunícula553,  por  lo  que  también  queda  demostrado 

que  la  reacción  urotelial  no  es  específica  de 

especie552‐553.  

Posteriormente, en un estudio experimental en 

modelo  animal  porcino,  Desgrandchamps  et  al, 

describen otra etiología distinta a las anteriores de la 

obstrucción  post‐implantación  de  stents  metálicos. 

En su estudio la mayoría de los stents implantados se 

obstruyen en su extremo distal, independientemente 

del  tratamiento  coadyuvante  con  catéteres 

ureterales  doble  jota  durante  un  mes77.  Tampoco 

encuentran que una disminución de  la  longitud del 

stent  metálico  influya  en  la  reducción  de  la 

obstrucción  de  estos.  Según  estos  autores  la 

hiperplasia  urotelial  no  parece  jugar  un  papel 

importante  en  la  obstrucción  de  los  dispositivos 

protésicos. La estenosis en el extremo distal del stent 

metálico  mostrada  en  este  estudio  podría  estar 

relacionada  con  la  divergencia  funcional  entre  un 

segmento  adinámico  y  el  uréter  con  peristaltismo 

caudal  a  este, más  que  a  la  discrepancia  entre  los 

diámetros de ambos. No encuentran en sus estudio 

espasmo  muscular,  ya  que  en  la  evaluación 

histológica  no  hay  signos  de  distrofia  de  la  capa 

muscular  ureteral  en  el  extremo  distal  del  uréter. 

Esta  hipótesis  esta  en  concordancia  con  lo  descrito 

para  la  “trumpet‐like  configuration”  del  uréter 
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demostrado  mediante  ureteropielografías  en  la 

especie humana508. 

Autores  como  Barbalias  et  al  encuentran  la 

misma  reacción  hiperplásica  urotelial  asociada  a  la 

liberación  de  stents  metálicos  instaurada  en  las 

primeras 24 horas, aunque en su caso esta no es de 

carácter obstructivo aunque  si disminuye   el calibre 

interno del stent. Lo que si encuentran en la mayoría 

de  los  casos  es  la  conformación  del  uréter  en 

trompeta descrita anteriormente. Por  lo que al  igual 

que  Thijssen  et al  (a‐618),  consideran que  la  excesiva 

diferencia  de  diámetros  entre  el  stent  y  el  uréter 

adyacente  es  la  causa  de  la  hiperplasia  urotelial. 

Aconsejando  por  lo  tanto  no  dilatar 

desmedidamente  el  área  ureteral  estenosada 

teniendo en cuenta que el objetivo es conseguir un 

segmento  permeable  con  la  menor  producción  de 

tejido hiperplásico544.  

Otros  grupos  no  encuentran  que  al  ser 

integrado el stent metálico en el espesor de la pared 

ureteral  el  estímulo  inductor  de  la  hiperplasia 

desaparezca554,  de  hecho  evidencian  que  esta  se 

extiende  a  los  extremos  del  stent  metálico  y  en 

ocasiones  con  carácter  obstructivo. Descubren  otro 

efecto  de  los  stents  metálicos  relacionado  con  la 

dinámica  ureteral.  Tras  la  retirada  del  catéter 

ureteral  doble  jota,  el  peristaltismo  ureteral  esta 

preservado  excepto  en  el  segmento  ureteral 

ocupado por el stent, y los centímetros adyacentes a 

los extremos del stent. Por lo que el hecho de que se 

desarrolle  hidronefrosis  en  determinados  pacientes 

portadores  de  stents,  puede  ser  debido  a  que  el 

peristaltismo  del  segmento  superior  al  stent  no  es 

suficiente  para  vencer  la  resistencia  e  impulsar  el 

bolus urinario a través de  la reducida  luz provocada 

por  la  hiperplasia  y  las  incrustaciones  propias  de 

estas prótesis554.  

Otra  teoría  muy  diferente  a  las  anteriores 

descrita  en  la  literatura  científica  que  pretende 

explicar  el  origen  de  la  hiperplasia  urotelial  post‐

implantación  de  los  stents  ureterales  es  la 

presentada  por  el  grupo  de  vanSonnenberg.  Estos 

investigadores  concluyen  tras un estudio basado en 

ultrasonografía  endoluminal  que  el  mayor 

responsable  del  crecimiento  hiperplásico  es  la 

acumulación  de  detritus  intraluminales  asociados  a 

los stents y que el edema de la mucosa ureteral tiene 

una menor responsabilidad514.  

En 1999 el grupo español dirigido por Burgos FJ 

et  al,  describen  que  la  obstrucción  ureteral 

secundaria  a  la  hiperplasia  es  un  fenómeno 

constante que aparece  inmediatamente después de 

la  implantación  de  los  stents  y  que  condiciona  un 

determinado  grado  de  obstrucción,  parcial  o 

completa, dependiendo de  la  reacción  inflamatoria, 

el  tipo  de  stent  ureteral  empleado  y  el  momento 

evolutivo de  la estenosis549.  La  colocación de  stents 

metálicos  de  calibre  mayor  a  8  mm  puede  obviar 

este problema pues aun en presencia de hiperplasia 

la  luz  ureteral  se  mantendría  permeable.  Sin 

embargo,  la  importante  distensión  que  supone  la 

liberación de un stent, considerando que el diámetro 

interno  de  un  uréter  oscila  entre  1‐4  mm  puede 

alterar  el  peristaltismo  ureteral  creando  un 

segmento adinámico que aun presentando un buen 

calibre  queda  descoordinado  de  la  actividad 

peristáltica  ureteral  y  se  comporta  funcionalmente 

como obstructivo, por  lo que sus conclusiones están 

en  acuerdo  con  el  trabajo  experimental  de 

Desgrandchamps et al77. 

Un  estudio  reciente  en modelo  animal  canino, 

describe  que  a  los  19  días  post‐implantación  hay 

evidencias de crecimiento de tejido de recubrimiento 

del  stent  y  que  a  los  5‐6  meses  se  produce  una 

hiperplasia papilar obstructiva, sobre todo a nivel del 

extremo distal del stent. El origen de esta hiperplasia 

podría  ser  la  estimulación  mecánica  o  traumática 

relacionada  con  el  trauma  durante  la  inserción  del 

stent  sobre  la  pared  ureteral  dando  como 

consecuencia una inflamación reactiva550. A pesar de 

que  en  el  estudio  se  seleccionaron  stents  de 

pequeño  tamaño  se muestra  en  el momento  de  la 

liberación  de  los  mismos,  un  trauma  inherente  a 

estos. Por lo que la sobredistensión ureteral asociada 

a  la  liberación de un stent parece que no es una de 

las principales causas de  la hiperplasia papilar como 

defienden en su trabajo Flueckiger et al508. También 

describen otros posibles orígenes como etiología de 
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la hiperplasia urotelial como son la infección local, la 

reacción  inflamatoria  estéril  al  material  del  stent, 

generalmente  de  Nitinol,  o  la  reacción  alérgica. 

Aunque como otros autores a lo largo de los últimos 

años afirman que  la verdadera causa de  la  reacción 

hiperplásica urotelial es un problema sin dilucidar550. 

Estos  autores  comentan una  serie de parámetros  a 

tener  en  cuenta  para  reducir  la  aparición  de  la 

hiperplasia  a  largo  plazo  como  son:  seleccionar 

correctamente  el  tamaño  óptimo  del  stent, 

maniobras  menos  agresivas  en  el  momento  de  la 

liberación  disminuyendo  el  trauma,  así  como  una 

correcta  profilaxis  antibiótica.  Así  como  asegurar 

antes  de  la  liberación  del  stent  que  existe  un 

correcto  peristaltismo  en  el  segmento  superior  e 

inferior a la zona de liberación para de este modo no 

provocar una hidronefrosis. 

Soria et al sugieren en el 2005 que el desarrollo 

de hiperplasia urotelial en los extremos del stent es el 

resultado de  la  interacción  traumática entre  la malla 

metálica  del  stent  y  la  pared  urotelial,  la  cual  se 

agrava en cada onda peristáltica52. La proliferación de 

hiperplasia  urotelial  en  los  extremos  de  un  stent 

metálico  recubierto  depende  de  la  presencia  de 

peristaltismo ureteral, previa a  la    implantación de  la 

prótesis. 

Para  comprender el desarrollo de  la hiperplasia 

urotelial,  resulta  fundamental  considerar  las 

repercusiones  de  los  stents  metálicos  en  el 

peristaltismo  ureteral.  La  disposición  de  un  cuerpo 

extraño  en  un  órgano  peristáltico  como  el  uréter 

puede  incrementar el peristaltismo o  interferir en  la 

correcta propagación de  la onda peristáltica509. Para 

algunos autores, existe preservación del peristaltismo 

ureteral, hecho que queda confirmado por  la  silueta 

en  “forma  de  trompeta”  que  aparecen  en  los 

extremos del stent505,508,554 o mediante  la evaluación 

del  jet ureteral mediante ultrasonografía Doppler539. 

No obstante, otros trabajos sugieren que la presencia 

del  stent  metálico  interfiere  en  el  peristaltismo 

ureteral, originando una intususcepción del uréter en 

la  luz  de  la  prótesis,  con  diferente  grado  de 

obstrucción77,498. 

Independientemente  del  tipo  de  stent  ureteral 

empleado,  la mera presencia del dispositivo sobre  la 

pared  ureteral  ocasiona  necrosis  del  urotelio527.  De 

esta manera se forma un segmento avascular, que en 

algunos casos, puede permanecer abierto una vez se 

retira el  stent. Éste parece  ser el motivo por el  cual 

tras  la migración de determinados  tipos de  stent en 

obstrucciones  benignas,  se  observa  una  resolución 

del proceso obstructivo, sin que se haga necesaria  la 

inserción de otro dispositivo535. 

3.3. Experiencia clínica y 
complicaciones de los stents 
metálicos. 

En  este  apartado  se  describe  la  experiencia 

acumulada  en  el  empleo  de  los  diseños  de  stents 

metálicos exclusivos para el tracto urinario superior. 

De  los  stents  empleados  en  la  actualidad,  el 

Memokath®  es  el  que  refleja  una  experiencia  más 

amplia  en  la  literatura  científica,  con  más  de  15 

años532,547.  La  inserción  de  la  prótesis  es  un 

procedimiento sencillo y que se puede completar sin 

dificultad en la mayoría de los pacientes538,546, incluso 

en  aquellos  con  un  tracto  urinario  de  morfología 

complicada555.  Sin  embargo,  el  tiempo  del 

procedimiento es superior al de  la  inserción de otros 

tipos de stent, y el diámetro de su introductor puede 

hacer necesaria la dilatación previa de la estenosis en 

muchas ocasiones. Para evitar la necesidad de realizar 

una dilatación ureteral, algunos autores recomiendan 

la disposición de un catéter ureteral doble jota previa 

inserción  del  stent,  con  lo  que  se  obtiene  una 

dilatación pasiva del trayecto ureteral532,534. 

El  stent Memokath®  ha  sido  empleado  para  la 

resolución  de  estenosis  de  diferente  etiología, 

incluyendo  estenosis  benignas,  obstrucciones 

extrínsecas  de  origen  maligno;  así  como  estenosis 

secundarias a radioterapia y es el único empleado en 

complicaciones  ureterales  post‐trasplante  renal.  El 

éxito  en  el  tratamiento  de  estas  afecciones  es 

elevado, situándose en torno al 75‐100% de los casos. 

No obstante, es necesario  tener en cuenta, que esta 

tasa de éxito está calculada en base a  los  resultados 
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finales,  sin  considerar  que muchos  de  los  pacientes 

requieren  la colocación de un catéter ureteral doble 

jota  para  el  correcto  funcionamiento  del  stent  o  de 

otras maniobras  endourológicas  y que  el porcentaje 

de  reintervenciones  llega a superar en determinadas 

series clínicas el 60%531‐532,534,538,543,545‐547,555‐561. 

Por  lo  tanto,  con  el  fin  de  optimizar  los 

resultados,  es  necesario  realizar  una  adecuada 

selección  de  los  pacientes  que  son  susceptibles  de 

portar  un  stent Memokath®.  Se  consideran  buenos 

candidatos para  la disposición de este stent metálico 

aquellos pacientes en  los que  la estenosis no sea de 

naturaleza  fibrótica,  funcional,  ni  se  trate  de  una 

anastomosis ureteroileal. Además, se recomienda que 

el  individuo no  tenga predisposición al desarrollo de 

litiasis546. 

La  disposición  de  un  stent  Memokath®  lleva 

asociada  la  aparición  de  numerosas  complicaciones, 

por  lo que  es necesario  llevar  a  cabo un  exhaustivo 

seguimiento  de  los  individuos,  mediante  estudios 

periódicos, que se pueden ir espaciando tras el primer 

año de permanencia531,543,545. 

Una  de  las  principales  y  más  frecuentes 

complicaciones  que  origina  la  necesidad  de  realizar 

una  reintervención  es  la migración,  cuya  incidencia 

oscila entre en  las  series publicadas entre un 8 y un 

60%531‐532,534,538,543,545‐547,555‐561.  Los  factores  descritos 

que pueden favorecer la migración del dispositivo son 

las  obstrucciones  de  etiología  benigna543,545, 

principalmente  cuando  se  encuentra  a  nivel  de  la 

unión pieloureteral556, y  la dilatación de  la estenosis 

ureteral  previa  implantación  del  dispositivo543.  Otra 

causa  es  la  inadecuada  selección  de  la  longitud  del 

stent por subestimar la longitud de la estenosis532,545‐

546,556, así como la presencia de una gran dilatación en 

el  segmento  proximal  a  la  estenosis538  o  una 

incorrecta liberación del stent538.  

Un  hecho  descrito  en  algunos  artículos 

científicos recientes describen que han encontrado en 

sus experiencias que tras la migración del dispositivo, 

se ha observado la resolución del proceso obstructivo 

en  un  porcentaje  elevado  de  pacientes,  en  torno  al 

15‐16%  del  total  de  las migraciones531,556,  pudiendo 

llegar a representar hasta un 21% cuando se trata de 

estenosis  benignas556.  En  este  último  caso,  se 

propone  realizar  estudios  de  imagen,  para  insertar 

otro  stent,  solo  cuando  se  confirme  nuevamente  la 

obstrución531. 

Otra  complicación  descrita  es  que  en 

determinadas  situaciones,  el  stent  puede  presentar 

un  mal  funcionamiento  y  no  resolver  el  proceso 

obstructivo. Cuando esta situación ocurre dentro del 

primer  mes  tras  la  inserción  del  stent  metálico,  a 

menudo  es  debido  a  la  colocación  de  un  stent  de 

corta  longitud, por  lo que cabe plantearse  la retirada 

del  stent  y  su  sustitución  por  otro  de  mayor 

longitud534,546. Frecuentemente, esta circunstancia se 

produce  en  estenosis  secundarias  a  radioterapia538. 

En  otras  ocasiones,  la  progresión  de  un  proceso 

maligno  puede  acarrear  la  obstrucción  ureteral, 

hecho  que  también  puede  ser  resuelto mediante  el 

intercambio  por  otro  stent  de  mayor 

longitud534,538,546.  Igualmente, el mal  funcionamiento 

del  stent  se puede  solventar mediante  la  colocación 

temporal  de  un  catéter  ureteral  doble  jota  o  una 

sonda de nefrostomía546.  Las estenosis del  conducto 

ileal  favorecen el depósito de material mucoso en el 

interior  del  stent  lo  que  puede  provocar  la 

obstrucción  del  mismo,  en  cuyo  caso  es  posible 

efectuar una limpieza del dispositivo546. 

Después  de  la  migración,  el  desarrollo  de 

incrustaciones  es  otra  de  las  complicaciones  más 

frecuente que puede suceder tras la disposición de un 

stent Memokath®. Su  importancia subyace del riesgo 

de  obstrucción  del  flujo  de  orina  y  la  consecuente 

repercusión de  la  funcionalidad  renal; hecho que  se 

agrava  cuando  el  paciente  no  presenta 

sintomatología  asociada.  En  determinados  casos, 

puede  desembocar  en  la  perdida  de  funcionalidad 

renal y posterior nefrectomía545. 

La  frecuencia  de  incrustaciones  con  el  stent 

Memokath® es muy variable en la literatura científica, 

situándose  entre  un  0%  y  un  15%534,538,543,546. 

Generalmente  se  trata  de  una  complicación  tardía, 

que aparece entre los 4 y los 10 meses después de la 

inserción  del  stent  metálico546  y  que  sucede  en 

situaciones  de  riesgo,  tales  como  pacientes  con 
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historia  previa  de  litiasis,  función  renal  alterada, 

hipercalciuria,  presencia  de  infección  urinaria  o 

disposición  del  stent  a  través  del  orificio 

ureteral543,546; por lo que se desaconseja el empleo de 

este  tipo  de  stents  en  estos  casos538,543,546.  La 

resolución  de  incrustaciones  puede  requerir  de 

sistemas  de  litotricia  intracorpóreos,  como  el  láser, 

ondas de choque, Litoclash®, o  la rotablación de alta 

frecuencia562.  

La tasa de infección de estas prótesis oscila entre 

un  8  y  un  33%538,546. Mención  especial merecen  las 

infecciones  fúngicas,  que  pueden  originar  la 

obstrucción del dispositivo. Su desarrollo aparece en 

menos  de  un  5%  de  los  pacientes  y  siempre  está 

sujeto  a  determinados  factores  de  riesgo  como 

infecciones  previas,  enfermedad  renal  crónica  o 

diabetes mellitus543. 

Otras complicaciones que pueden suceder son la 

perforación durante la colocación del dispositivo, que 

habitualmente se relaciona con estenosis  fibróticas y 

fibrosis  retroperitoneal  o  la  aparición  de  hematuria 

grave,  que  habitualmente  es  un  proceso 

autolimitante546. 

Una de  las principales  ventajas que ofrece este 

dispositivo  frente  a  otros  stent  metálicos  es  la 

ausencia  de  desarrollo  de  hiperplasia  urotelial531‐

532,534,538,543,545‐547,555‐561. Además, su diseño permite la 

fácil  retirada  del  stent,  ya  que  al  ser  termosensible 

cambia  de  conformación  al  inyectar  suero  salino 

fisiológico  frío  en  el  uréter,  permitiendo  la 

reintroducción  en  su  catéter  introductor,    lo  que  lo 

hace  extremadamente  adecuado  para  la  resolución 

temporal de obstrucciones. Además su empleo no se 

asocia  a  una  sintomatología  grave  con  el  debido 

seguimiento,  lo  que  puede  suponer  una  ventaja 

frente a  los  catéteres ureterales doble  jota546. En  su 

contra muestra,  su alta  tasa de migración, aparición 

de  incrustaciones,  y  la  excesiva  manipulación 

postintervención  para  permanecer 

permeables43,531,545‐546,555‐556.  

Otro  de  los  diseños  actuales  es  el  stent 

Allium® que ha sido evaluado únicamente en   dos 

trabajos,  que  consisten  en  un  pequeño  estudio 

preliminar535  y  una  serie  clínica  que  incluye  49 

unidades  renales, en  las que se  incluyen estenosis 

tanto  de  etiología  benigna  como  maligna411.  La 

inserción  del  stent  es  una  técnica  sencilla  que  se 

puede completar exitosamente en todos  los casos, 

circunstancia que no ocurre en todas  las ocasiones 

con  el Memokath®.  En  el  2%  de  los  pacientes  se 

produjo  la obstrucción del stent, complicación que 

se puede  resolver mediante  la disposición de otro 

stent  Allium®.  Si  la  obstrucción  ocurre  por 

subestimación  de  la  longitud  del  stent  que  se 

requiere, es posible insertar otro de mayor longitud 

telescopando  los  bordes.  La  complicación  más 

frecuente descrita es la migración, que oscila entre 

un  14  y  17%  de  los  casos411,535.  En  obstrucciones 

benignas,  las migraciones que suceden de manera 

tardía,  pueden  no  requerir  la  disposición  de  otro 

stent, debido a que en ocasiones, como ocurre con 

el stent Memokath®, se ha resuelto la estenosis535. 

Una de las principales características de este diseño 

protésico es  la gran facilidad que presenta para su 

retirada,  circunstancia  que  comparte  con  el 

anterior  diseño  de  stent  metálico 

descrito411,534,546,563. 

Finalmente,  la  experiencia  con  el  stent 

ureteral  UVENTA®  se  limita  a  un  estudio 

experimental  en modelo  canino529  y  cuatro  series 

clínicas528,536,540,5, la mayor consta de 54 pacientes y 

un  periodo medio  de  seguimiento  de  308  días528. 

En todos  los casos,  la  indicación para  la colocación 

del  stent  ha  sido  el  tratamiento  de  obstrucciones 

ureterales  extrínsecas  de  etiología  maligna, 

consiguiendo  una  tasa  de  éxito  alrededor  del 

82%528,536.  Según  los  autores,  se  trata  de  un 

porcentaje  de  resolución  elevado,  si  se  compara 

con  los  resultados  que  ofrecen  los  catéteres 

ureterales  doble  jota,  que  no  superan  el  69%  de 

éxito528.  Concretamente,  las  complicaciones 

descritas que culminan en el  fracaso de  la  técnica 

son dos:  la migración y el desarrollo de hiperplasia 

urotelial. El porcentaje de migración oscila entre un 

0%  y  un  4%528‐529,540.  Se  ha  sugerido  que  la 

dilatación  del  stent  tras  su  implantación  en  el 
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uréter favorece el anclaje del dispositivo a la pared 

ureteral,  disminuyendo  en  gran  medida,  la 

probabilidad  de  migración540.  Por  otra  parte,  el 

desarrollo de hiperplasia urotelial en  los extremos 

del  dispositivo,  es  una  complicación  que  aparece 

en  la mayor parte de  trabajos, desde  los estudios 

experimentales,  hasta  la  actualidad528‐529,537; 

pudiendo llegar a desarrollar un cuadro obstructivo 

hasta en un 20% de los casos528,536. No obstante, la 

falta  de  estudios  histológicos  no  permite 

diferenciar,  en  muchas  ocasiones,  si  se  trata  de 

hiperplasia propiamente dicha o  sobrecrecimiento 

del  tumor  por  progresión  de  la  enfermedad 

primaria528.  Ninguna  de  las  series  clínicas  ha 

observado  el  desarrollo  de  incrustaciones,  una 

complicación  frecuente  con  otros  dispositivos 

como  el  Memokath®.  Una  posible  explicación  a 

este  hecho  es  que  el  flujo  de  orina  a  través  del 

stent consigue un efecto de  lavado constante que 

impide su desarrollo540. Se han descrito la aparición 

de  determinados  efectos  adversos  en  algunos 

pacientes, principalmente  la  aparición o  síndrome 

de  “vejiga  irritable”,  cuando  el  stent  es  colocado 

intravesical540.Una de  las principales  limitaciones a 

considerar a  la hora de emplear estos dispositivos 

en  general  es  la  progresión  del  proceso maligno, 

que puede obstruir otros segmentos ureterales. En 

estos casos, este stent permite y así se recomienda 

la  disposición  de  otro  stent  telescopando  los 

bordes con el anterior528.  

En el presente año se ha publicado un trabajo 

en  el  que  se  emplea  una mejora  en  el  diseño  de 

stent  metálico,  el  CMS,  que  consiste  en  una 

modificación del stent UVENTA®537. Se  trata de un 

estudio comparativo de  la eficacia de  los catéteres 

ureterales doble jota y el CMS en el tratamiento de 

la  uropatía  obstructiva  de  etiología  maligna.  Las 

complicaciones  evidenciadas  con  el  empleo  del 

CMS  suceden  tanto  en  los  días  posteriores  a  su 

implantación,  principalmente  hematuria 

autolimitante, como de manera tardía,  infecciones 

urinarias.  La  tasa  de  migración  fue  del  2,3%; 

mientras  que  el  fracaso  por  obstrucción  del 

dispositivo alcanzó un 24%. Al  igual que en el caso 

del diseño anterior de la misma compañía coreana, 

UVENTA®, no se observan incrustaciones537. 

El  único  estudio  publicado  en  el  que  se 

comparan  dos  series  retrospectivas  de  pacientes 

portadores de los stents descritos en este apartado 

como  son  el Memokath®  y  el  Uventa®,  concluye 

afirmando que el  segundo consigue mejores  tasas 

de resolución que el primero, sin hematuria536. 
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1. 

1. Pertinencia de la actividad. 

El manejo  de  las  obstrucciones  del  tracto  urinario 

superior puede representar un auténtico reto para el 

clínico, principalmente en  casos  complicados, donde 

la cirugía reconstructiva se encuentran contraindicada 

y  se  prevé  un  pobre  resultado  de  las  técnicas 

endourológicas.  En  este marco,  el  tratamiento de  la 

uropatía obstructiva puede  requerir  la colocación de 

un sistema de drenaje urinario permanente: externo, 

mediante  una  nefrostomía  percutánea  o  interno, 

mediante  un  catéter  ureteral  doble  jota11‐12. 

Desgraciadamente, ambos sistemas de drenaje están 

asociados  a una elevada  tasa de  complicaciones,  así 

como a un impacto negativo en la calidad de vida del 

paciente.  Por  ello,  en  los  últimos  años,  numerosos 

grupos  de  investigación  han  tratado  de  aportar 

nuevas  herramientas  encaminadas  a  resolver  la 

uropatía obstructiva. 

En este sentido, el empleo de stents metálicos se ha 

presentado  a  finales  del  siglo  XX,  como  una 

prometedora alternativa, mínimamente  invasiva para 

la  resolución  de  estenosis  ureterales49,503,532.  No 

obstante,  esta  herramienta  terapéutica  no  ha  sido 

adoptada  de  manera  general  por  el  colectivo 

urológico,  debido  a  la  alta  tasa  de  complicaciones 

evidenciada3,43,549.  Uno  de  los  principales  efectos 

adversos, que conducen a su fracaso, es el desarrollo 

de hiperplasias urotelial obstructiva en  los extremos 

del dispositivo, hecho que persiste pese a  los nuevos 

materiales y diseños introducidos505,509,528,564. 

El  presente  trabajo  va  dirigido  a  desarrollar 

estrategias  que  disminuyan  la  proliferación  de  la 

citada  hiperplasia  urotelial  en  los  extremos  de  un 

stent metálico, con el fin de disminuir la aparición de 

complicaciones  en  esta  terapéutica.  Concretamente, 

se plantean 3 terapias. La primera de ellas consiste en 

una  nueva  técnica  endourológica,  en  la  que  se 

combina  la  disposición  de  un  stent  metálico  en  la 

estenosis, con la realización de una endoureterotomía 

en el uréter adyacente a ambos extremos del stent565.  

La  segunda  solución  terapéutica  emplea  un  nuevo 

modelo  de  stent metálico  recubierto,  diseñado,  por 

nuestro grupo de investigación, específicamente para 

evitar la aparición de hiperplasia urotelial566.  

El  tercer método  consiste  en  valorar  la  colocación 

de  un  catéter  ureteral  doble  jota  junto  al  stent 

metálico, herramienta empleada con  frecuencia para 

disminuir  la proliferación de tejido hiperplásico; pero 

cuyos  beneficios  no  han  sido  demostrados 

científicamente567. 

2. Modelo animal. 

De  acuerdo  con  el  RD  53/2013,  el  empleo  de 

modelos  animales  en  el  presente  trabajo  de 

investigación queda plenamente justificado; debido a 

que  no  existen  otras  técnicas  alternativas,  como 

pruebas  fisicoquímicas,  modelos  matemáticos, 

simuladores  computacionales, estadios embrionarios 

de  especies  ovovivíparas  o  animales  de  escala 

filogenética  inferior,  que  puedan  reproducir  las 

condiciones  necesarias  para  desarrollar  este 

proyecto.  Asimismo,  se  trata  de  una  investigación 

aplicada,  cuya  finalidad  es  estudiar  la  eficacia  y  la 

eficiencia  de  diferentes  estrategias  terapéuticas.  A 

este  respecto,  los  ensayos  experimentales  con 

modelos  animales  ofrecen  3  claras  ventajas 

metodológicas frente a los estudios clínicos: 

1. Planificación temporal de la monitorización de los 

animales,  incluida  la  realización  de  los  estudios 

histológicos a los tiempos que interesen. 

2. Número  adecuado de  animales,  siempre que  se 

cumpla la normativa ética del empleo de animales. 

3. Homogeneidad en el grupo de estudio; así como 

en  la  gravedad  y  cronicidad  del  proceso  morboso 

inducido. 
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En  vista  de  lo  anterior,  el  presente  trabajo  de 

investigación  representa  una  etapa  preclínica  en  la 

valoración de  las tres estrategias terapéuticas que se 

proponen  para  la  resolución  de  la  uropatía 

obstructiva  de  difícil  manejo.  El  planteamiento 

experimental  permite  además,  llevar  a  cabo  un 

seguimiento  a  largo  plazo  de  todos  los  individuos  y 

estudiar  las  alteraciones  histológicas  del  segmento 

ureteral  implicado en  la  intervención. De este modo, 

el  estudio  pretende  arrojar  luz  en  la  decisión  del 

clínico sobre los resultados de cada uno de los nuevos 

tratamientos  descritos,  en  comparación  con  las 

medidas terapéuticas adoptadas en la actualidad. Por 

consiguiente, se persigue que las conclusiones de este 

proyecto  puedan  ejercer  una  repercusión  útil  en  la 

urología clínica. 

Tras  la  revisión  bibliográfica  efectuada,  se 

determina que  la especie animal  idónea para  llevar a 

cabo  el  estudio  es  la  porcina,  por  sus  semejanzas 

morfológicas,  fisiológicas e histológicas  con el  tracto 

urinario  superior de  la  sp. humana;  así  como por  la 

facilidad de manejo y de estabulación de esta especie 

animal51,52. 

Respecto  a  la  morfología  del  tracto  urinario 

superior,  la sp. porcina es el único modelo animal de 

experimentación,  a  excepción  de  los  primates,  que 

posee  un  sistema  colector  superior  multicaliceal, 

similar  al  de  la  sp.  humana64‐65.  No  obstante,  el 

empleo  de  primates  no  humanos  queda  descartado 

por  las  repercusiones éticas y  legales que  implica  su 

uso;  así  como  por  las  elevadas  necesidades  en 

infraestructuras  y  recursos  humanos  que  estas 

especies animales requieren. 

Para el presente estudio,  la elección de un modelo 

animal  con  un  tracto  urinario  de  un  tamaño 

semejante al del ser humano resulta fundamental por 

diferentes  cuestiones75,77.  En  primer  lugar,  se 

pretenden  estudiar  técnicas  endourológicas,  por  lo 

que  el  diámetro  ureteral  de  los  ejemplares 

seleccionados debe permitir la instrumentalización en 

el  interior  del  uréter.  Los  primeros  trabajos 

experimentales  sobre  stents metálicos  se  realizaron 

en las especies canina y cunícula; pero la inserción del 

dispositivo  se  efectúa mediante  abordaje  quirúrgico 

convencional,  hecho  que  limita  la  evaluación  global 

de  la  técnica550,552.  Por  otra  parte,  Thijssen  et  al 

sugieren  que  las  obstrucciones  hiperplásicas  de  los 

stents metálicos que ocurren en su estudio en  la sp. 

cunícula podrían  ser atribuidas al  reducido diámetro 

del dispositivo; por  lo que  recomiendan  trabajar con 

especies  que  presenten  un  tamaño  ureteral  más 

parecido al del ser humano552. 

En  este  sentido,  se  ha  determinado  que  los 

ejemplares de  la  sp. porcina de 35‐40 Kg poseen un 

tamaño renal similar al de un humano de 70 Kg, con 

un peso de 200‐250 g y unas dimensiones de 12 cm 

en el diámetro longitudinal, 6 cm en el transversal y 3 

cm de espesor. Asimismo, la longitud del uréter en el 

porcino es de 22‐26 cm, con un diámetro de  la UUV 

de  4‐6  Fr.,  siendo  similares  a  las  dimensiones  del 

humano adulto64,71,568. Por el contrario, el resto de los 

animales  empleados  habitualmente  en 

experimentación poseen uréteres de menor calibre y 

longitud56,66,92. 

Además, el trayecto de los uréteres en la sp. porcina 

y humana es relativamente recto desde  la UPU hasta 

la  UUV56‐57,68.  A  diferencia  de  esto,  los  modelos 

canino  y  cunícula  presentan  una  gran  angulación  a 

nivel  de  la  pelvis  renal58,66.  Por  su  parte,  el  uréter 

izquierdo en  la sp. ovina describe una gran curvatura 

a  lo  largo  de  su  recorrido,  debido  a  que  el  riñón 

ipsilateral se dispone en el plano medio de la cavidad 

abdominal58,66. 

Desde  el  punto  de  vista  histológico  y  funcional, 

diferentes  estudios  comparativos  han  puesto  de 

manifiesto  que  la  sp.  porcina  es  la  que  mayor 

semejanza muestra con el ser humano72,74‐75, frente a 

otros modelos animales como las sp. canina, cunícula, 

ovina o murina.  Se ha demostrado que  la presión  y 

características  electrofisiológicas  del  sistema 

ureteropielocaliceal son muy parecidas al humano10. 
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Todos los animales del estudio experimental son de 

sexo  femenino.  Esta  discriminación  se  debe  a  la 

conformación anatómica de la uretra del macho de la 

especie  porcina.  Su  pene  describe  una  flexura 

sigmoidea  entre  la  cavidad  pelviana  y  el  orificio 

uretral  externo  que  hace  muy  complicada  la 

cateterización  vesical  mediante  sondaje  uretral  e 

imposible  el  acceso  endoscópico  retrógrado  a 

ésta57,68. 

3. Planteamiento experimental. 

Una vez establecida la finalidad del presente trabajo 

y  seleccionada  la  especie  animal,  se  procede  al 

desarrollo  del  planteamiento  experimental,  que 

queda resumido en la TABLA 7. 

El  estudio  se  lleva  a  cabo  tras  la  aprobación  del 

presente  protocolo  experimental  por  parte  del 

Comité  de  ética  en  experimentación  animal  del 

Centro de Cirugía de Mínima Invasión Jesús Usón (CC‐

130704), cumpliendo así con  la Directiva 2010/63/UE 

del  Parlamento  Europeo  y  del  Consejo  de  22  de 

septiembre  de  2010,  relativa  a  la  protección  de  los 

animales  utilizados  para  fines  científicos  y  los 

"Principios de cuidado de los animales de laboratorio" 

(NIH  publicación  Nº  86‐23  ,  revisado  1985).  La 

financiación  económica  del  proyecto  subyace  del 

Fondo de Investigación Sanitaria (FIS) del Instituto de 

Salud  Carlos  III,  Ministerio  de  Sanidad  y  Consumo 

(PI04/2500). 

El  estudio  se  divide  en  tres  fases.  Todas  las  fases 

requieren anestesia general  inhalatoria. El protocolo 

anestésico;  así  como  el  tratamiento  analgésico  y 

antibiótico posterior queda resumido en la TABLA 8. 

Cada una de  las  fases del estudio  comienza  con  la 

evaluación  del  tracto  urinario  superior, mediante  la 

realización de diferentes pruebas diagnósticas, que se 

ejecutarán con idéntico protocolo a largo del estudio, 

para  monitorizar  la  evolución  del  proceso.  Las 

técnicas se realizan siempre en el orden que se indica, 

con  el  fin de que  la manipulación que  requieren no 

interfiera con los resultados del resto de pruebas: 

1. Determinación de urea y creatinina séricas, para 

la monitorización de  la  funcionalidad renal a  lo  largo 

del estudio. 

2.  Ultrasonografía  en modo  B  del  tracto  urinario 

superior  (US),  incluyendo  los  sistemas  colectores 

derecho  e  izquierdo.  La  nefrosonografía  permite 

valorar  el  tamaño  y  la  arquitectura  del  riñón  de 

estudio  y  compararlo  con  su  contralateral  sano. 

Asimismo,  mediante  esta  técnica  se  determina  el 

grado de hidronefrosis, de acuerdo con la clasificación 

propuesta  por  la  Society  of  Fetal  Urology569  (FIGURA 

10). A nivel ureteral, la ultrasonografía se emplea para 

localizar el stent metálico y el catéter ureteral doble 

jota  y  detectar  posibles  complicaciones,  como  la 

migración  de  los  dispositivos  o  la  extravasación  de 

orina.  

3.  Cistoscopia  transuretral.  Se  visualiza  el  tracto 

urinario  inferior,  para  descartar  la  presencia  de 

anormalidades a este nivel. Una vez se ha accedido a 

la vejiga de la orina, se procede a la extracción de una 

muestra  de  orina,  para  realizar  un  urianálisis  y 

urocultivo y, en caso de resultar positivo se completa 

con  un  antibiograma.  De  este  modo,  se  detectan 

posibles  alteraciones  en  la  composición  urinaria;  así 

como  la  presencia  de  contaminación  del  tracto 

urinario, un factor fundamental a considerar a la hora 

de  interpretar  los  resultados del  estudio.  En  el  caso 

de  que  el  urocultivo  sea  positivo,  se  instaura  un 

tratamiento antibiótico conforme a los resultados del 

antibiograma.  

4. Urografía excretora (UE). El agente seleccionado 

para  la técnica es una combinación de amidotriozato 

de  sodio  y  de  meglumina  (Urografin®  60%,  Bayer 

Hispania); que  se administra  vía endovenosa a dosis 

de  0,7  ml/Kg.  La  excreción  renal  del  contraste 

opacifica el sistema colector superior, siendo posible 

evaluar su morfología, el peristaltismo ureteral y, de 

manera indirecta, la función renal, según la capacidad 

de  excrección  del medio  de  contraste  del  riñón  de 

estudio, en comparación con su contralateral sano52. 



Justificación del Método 

 

•	94 •	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

6 
M

es
es

 
3 

Se
m

an
as

 
2 

Se
m

an
a s

 

FASE I 

El animal se sustituye  
por otro 

2. INDUCCIÓN DEL MODELO DE 
ESTENOSIS URETERAL 

NO 

SI 

1. EVALUACIÓN BASAL  
 Determinación sérica de urea y creatinina. 
 Ultrasonografía en modo B. 
 Cistoscopia. 
 Urianálisis. 
 Urografía intravenosa. 
 Cistografía de compresión. 
 Ureteropielografía retrógrada. 
 Ureteroscopia. 
 Ultrasonografía endoluminal. 

¿El animal presenta alteraciones  
en las pruebas realizadas? 

1. DIAGNÓSTICO DE OBSTRUCCIÓN URETERAL  
 Determinación sérica de urea y creatinina. 
 Ultrasonografía en modo B. 
 Cistoscopia.  
 Urianálisis. 
 Urografía intravenosa. 
 Cistografía de compresión. 
 Ureteropielografía retrógrada. 
 Ureteroscopia. 
 Ultrasonografía endoluminal. 

¿El animal presenta alteraciones 
compatibles con una obstrucción ureteral? 

NO 
El animal se sustituye  

por otro que comienza la 
Fase I SI 

2. TRATAMIENTO DE LA OBSTRUCIÓN URETERAL. Los animales se distribuyen aleatoriamente en 5 grupos: 

n = 12 
Stent Metálico+ 

JJ 3 semanas 

GRUPO A 
 

n = 12 
Stent Metálico + 
Endoureterotomía  

+ JJ 3 semanas 

GRUPO B 

n = 15 
Stent Metálico 

GRUPO C 

n = 15 
HMS 

(U200900357) 

GRUPO D 

n = 6 
No reciben 
tratamiento 

GRUPO E 

FASE II 

FASE III 

1. EVALUACIÓN FINAL INVIVO 
 Determinación sérica de urea y creatinina. 
 Ultrasonografía en modo B. 
 Cistoscopia. 
 Urianálisis. 
 Urografía intravenosa. 
 Cistografía de compresión. 
 Ureteropielografía retrógrada. 
 Ureteroscopia. 
 Ultrasonografía endoluminal. 

2. ESTUDIOS POSTMORTEM  

 Necropsia. 
 Extracción en bloque del tracto urinario. 
 Retirada del Stent Metálico o HMS. 
 Histología del segmento ureteral que 

contiene el Stent Metálico o el HMS: 
 Hematoxilina-eosina. 
 Ácido periódico de Schiff (PAS). 
 Van Gienson. 

Retirada del JJ a las 3 semanas. Realización de pruebas diagnósticas 
Seguimiento diario de los animales, valoración del estado general y signos de dolor 

Seguimiento diario de los animales, valoración del estado general y signos de dolor 

Periodo de Adaptación y Cuarentena 

60 ejemplares, Especie porcina, Raza Large White, Hembras sanas, pesos 35-40 Kg 

TABLA 7. Esquema del planteamiento experimental del estudio.
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TABLA 8. Protocolo anestésico, analgésico y antibiótico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TABLA  9.  Clasificación  del  Grado  de  Hidronefrosis  propuesta  por  la  SFU569,  de  acuerdo  a  las  alteraciones 
ultrasonográficas (Timberlake, 2013570). 

1. PROTOCOLO ANESTÉSICO 

 Medicación preanestésica intramuscular. 
 Atropina (0,04 mg/Kg). 
 Diazepam (0,1 mg/Kg). 
 Ketamina (10 mg/Kg). 

 Cateterización de la vena marginal de la oreja.  
 Catéter endovenoso, 20 G y 33 mm. 

 Inducción directa intravenosa. 
 Propofol (4 mg/Kg). 

 Intubación. 
 Tubo endotraqueal de nº 9-10. 

 Mantenimiento anestésico. 
 Isoflurano a 0,75-1 CAM (EtIso=1,2-1,6%). 
 Oxígeno al100%. 
 Flujo de gas fresco de 0,5-1 L/min. 

 Ventilación mecánica. 
 Volumen corriente: 8-10 ml/Kg. 
 Frecuencia respiratoria 10-12 rpm. 
 Relación inpiración:espiración de 1:2. 
 Mantenimiento de valores de normocapnia 

(EtCO2 = 35-40 mm de Hg). 
 Analgesia intraoperatoria intravenosa. 

 Ketorolaco (1 mg/Kg). 
 Tramadol (2 mg/Kg). 

 Fluidoterapia intraoperatoria intravenosa. 
 Solución salina fisiológica 0,9%. 
 5-10 ml/Kg/hora. 

 Monitorización anestésica. 
 Pulsioximetría. 
 Electrocardiografía. 
 Parámetros ventilatorios. 
Recuperación anestésica. 

2. PROTOCOLO ANALGÉSICO 

 Tratamiento postoperatorio. 
 Ketorolaco (1 mg/Kg). 1 dosis. 

 Mantenimiento, vía intramuscular.  
 Buprenorfina (5μg/Kg/24 horas). 2 días. 
 Carprofeno (2-4 mg /Kg). 5 días. 

 Si se aprecian signos de dolor. 
 Leve/Moderad. Carprofeno (2 mg/Kg/12 h). 
 Grave: Ketorolaco (1 mg/Kg) + Tramadol (2 

mg/Kg). 
 

3. PROTOCOLO ANTIBIÓTICO 

 Tratamiento profiláctico. 
 Amoxicilina-Ác. Clavulánico (20 

mg/Kg/8horas). 7 días. 
 

 Presencia de infección urinaria. 
 Resultados del antibiograma. 
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5.  Cistografía  de  compresión.  Debido  a  la 

imposibilidad de  efectuar una  cistografía de  vaciado 

en el modelo porcino, ya que  la manipulación de  los 

animales  siempre  se  realiza  bajo  anestesia.  La 

presencia de  reflujo vesicoureteral  se determina por 

medio de una cistografía de compresión571. Concluida 

la  prueba,  la  vejiga  de  orina  es  vaciada  para  evitar 

interferencia  con  las  pruebas  realizadas  con 

posterioridad. 

6. Ureteropielografía retrógrada (UPGR). Mediante 

esta  técnica  se  evalúa  la  morfología  del  tracto 

urinario  superior,  siendo  posible  una  adecuda 

opacificación, con  independencia de  la  funcionalidad 

renal,  al  contrario  que  ocurre  con  la  urografía 

excretora. Así, se procede a valorar  la morfología del 

sistema  colector,  la  presencia  de  una  obstrucción 

ureteral en la Fase II, el diámetro del uréter en la zona 

de  estudio,  la  longitud  de  la  estenosis,  la  dilatación 

del segmento proximal a la estenosis y su resolución o 

progresión  a  lo  largo  del  estudio,  la  correcta 

disposición  o  migración  de  los  catéteres  ureterales 

doble jota y de los stents metálicos, la permeabilidad 

de éstos últimos o su obstrucción por la proliferación 

de  hiperplasia  urotelial  y  el  desarrollo  de  otras 

posibles complicaciones intraluminales. 

7.  Ureteroscopia  semirrígida  (URS).  Persigue  la 

observación de  la  luz ureteral, para detectar posibles 

alteraciones  previas  al  desarrollo  del  proyecto, 

caracterizar  la  estenosis  en  la  Fase  II  del  estudio  y 

realizar  los  seguimientos  después  del  tratamiento, 

valorando  la  correcta disposición del  stent metálico, 

la  presencia  de  hiperplasia  o  edema  urotelial,  la 

permeabilidad del dispositivo  y  la  cicatrización de  la 

endoureterotomía. 

8.  Ultrasonografía  Endoluminal  ureteral  (ELUS),  

con la que es posible estudiar todas la arquitectura de 

la pared ureteral, con principal interés en determinar 

la  presencia  y magnitud  de  una  posible  hiperplasia 

ureteral. Esta  técnica  también  facilita  la visualización 

del peristaltismo ureteral, aunque es necesario tener 

en  cuenta  que  la  instrumentalización  del  uréter 

puede  interferir  en  la  frecuencia  y  magnitud  de  la 

onda peristáltica572. 

 

3.1. Fase I. Valoración previa e 
inducción del modelo de estenosis 
ureteral. 

La Fase I del estudio comienza con la valoración del 

tracto  urinario  superior  mediante  las  pruebas 

diagnósticas comentadas anteriormente, con el fin de 

descartar  la presencia de anormalidades en el  tracto 

urinario  de  los  sujetos  de  estudio,  tales  como: 

funcionalidad renal alterada, diferencias significativas 

en  el  tamaño  de  ambos  riñones,  alteraciones  en  la 

morfología  del  tracto  urinario  superior, 

principalmente  hidronefrosis/hidrouréter  u  otras 

alteraciones congénitas, infecciones urinarias y reflujo 

vesicoureteral.  Si  las  pruebas  diagnósticas  revelan 

alguna  de  éstas  u  otras  alteraciones  que  pudieran 

interferir con el estudio, el animal será desechado de 

este proyecto de investigación y se sustituirá por otro 

animal. 

Una  vez descartada  la presencia de anormalidades 

en el  tracto urinario,  se procede a  la  segunda etapa 

de  la  Fase  I,  que  consiste  en  la  realización  de  un 

modelo de estenosis ureteral. Determinados ensayos 

experimentales  sobre  stents metálicos  llevan  a  cabo 

la  implantación  del  dispositivo  en  el  uréter  sano.       

No  obstante,  el  presente  protocolo  de  investigación 

plantea  la  inducción  de  un  modelo  de  estenosis 

ureteral con el objetivo de  reproducir de  forma más 

veraz  la  situaciones  clínicas  que  se  pretenden 

estudiar. Además, se ha sugerido que la implantación 

de  stents  metálicos  en  el  uréter  sano  de  modelos 

experimentales  no  se  asemeja  a  la  realidad  de  una 

estenosis, ni presenta alteraciones en el peristaltismo, 

además se relaciona con altas tasas de migración, que 

pueden disminuir la potencia estadística del estudio e 

interfieren  en  la  interpretación  de  los  resultados 

obtenidos527. 
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En  este  estudio  se  persigue  inducir  una  estenosis 

unilateral  de  naturaleza  isquémica  y  parcial.  Las 

obstrucciones de etiología isquémica representan una 

de  las  entidades  de  mayor  dificultad  de  manejo, 

puesto  que  las  técnicas  endourológicas  ofrecen  un 

pobre pronóstico y, a menudo, es necesario recurrir a 

procedimientos  más  agresivos536.  El  empleo  de  los 

stents  metálicos  en  la  resolución  de  este  tipo  de 

afecciones  es  controvertido,  puesto  que  los 

resultados  obtenidos  de  las  series  clínicas  no  son 

favorables. Por este motivo, se ha considerado útil  la 

realización del ensayo experimental en un modelo de 

estenosis de difícil resolución, con el fin de evidenciar 

los factores que llevan al fracaso en el tratamiento de 

este tipo de obstrucciones y ampliar las posibilidades 

terapéuticas. Por otra parte,  se plantea  la  inducción 

de  una  estenosis  parcial,  debido  a  que  las  técnicas 

que  se  proponen  en  este  trabajo  se  efectuan 

mediante abordaje endourológico. 

El  modelo  de  uropatía  obstructiva  consiste  en  la 

realización de una  ligadura en el uréter derecho con 

ácido  poliglicólico  de  bajo  peso  molecular  (Safil 

Quick®,  Braun,  España).  La  presión  que  ejerce  la 

ligadura sobre la pared ureteral provoca un segmento 

isquémico en el uréter, que da lugar a la formación de 

una estenosis fibrótica de corta longitud. A los 14 días 

esta sutura no conserva su fuerza tensil, por lo que la 

disminución en el diámetro del uréter se debe a una 

estenosis verdadera y no a  la presencia de  la sutura. 

Además,  el  ácido  poliglicólico  se  degrada  por 

hidrólisis, sin crear respuesta inflamatoria, que podría 

exarcerbar  el  proceso  obstructivo.  Este 

procedimiento  se  realiza  mediante  abordaje 

laparoscópico, con el fin de disminuir la comorbilidad 

asociada. Para evitar que la obstrucción sea completa, 

previamente a  la realización de  la  ligadura, se coloca 

mediante abordaje endourológico un catéter ureteral 

de  5  Fr,  que  permite  estandarizar  el  grado  de 

obstrucción  en  todos  los  sujetos  del  estudio.  Tras 

completar la ligadura se realiza una ureteropielografía 

retrógrada  a  través  del  catéter  ureteral,  para 

comprobar  que  se  ha  formado  una  estenosis,  sin 

obstrucción  completa.  Una  vez  se  haya  confirmado 

que  todo  es  correcto,  se  retira  el  catéter  ureteral. 

Este modelo de estenosis ureteral ha sido validado y 

ampliamente  empleado  por  nuestro  grupo  de 

investigación en trabajos previos31,52,55,572. 

Debido a que uno de  los aspectos más  importantes 

a  valorar  durante  el  estudio  es  la  progresión  de  la 

hiperplasia  urotelial  en  ambos  extremos  del  stent 

metálico,  el  segmento  del  uréter  seleccionado  debe 

ser rectilineo y no incluir la unión ureterovesical, ni la 

unión  pieloureteral.  Para  homogeneizar  el  estudio 

experimental,  en  todos  los  casos  la  obstrucción  se 

realiza a nivel de la articulación intervertebral L4‐L5.  

3.2. Fase II. Diagnóstico de uropatía 
obstructiva y tratamiento. 

La Fase II comienza transcurridas tres semanas de la 

inducción del modelo de obstrucción ureteral, tiempo 

en el que la sutura sintética empleada no conserva su 

fuerza  ténsil  y  se  ha  conformado  una  estenosis 

ureteral  verdadera.  La  primera  etapa  de  la  Fase  II 

consiste en el diagnóstico de  la uropatía obstructiva, 

mediante  las  técnicas  de  valoración  descritas 

previamente.  Si  el  animal  presenta  hallazgos  que 

demuestren una obstrucción ureteral, principalmente 

hidronefrosis  y  silueta  en  “reloj  de  arena”  en  las 

pruebas  radiológicas  contrastadas,  se  procede  al 

tratamiento de  la afección. De manera contraria,  los 

animales que no hayan desarrollado una obstrucción 

ureteral  serán  descartados  del  estudio  y  sustituidos 

por un nuevo ejemplar que comienza la Fase I.  

Para  la  realización del  tratamiento,  los animales se 

distribuyen aleatoriamente en 5 grupos.  La  finalidad 

de cada uno de los grupos se describe en la TABLA 9. 

Grupo  A  (12  animales).  Disposición  de  un  stent 

metálico  autoexpandible  recubierto,  junto  con  un 

catéter ureteral doble jota durante 3 semanas. 
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Grupo  B  (12  animales).  Disposición  de  un  stent 

metálico  autoexpandible  recubierto,  realización  de 

una endoureterotomía en ambos extremos del uréter 

adyacente al stent y colocación de un catéter ureteral 

doble jota durante 3 semanas. 

Grupo  C  (15  animales).  Disposición  de  stent 

metálico autoexpandible recubierto. 

Grupo  D  (15  animales).  Disposición  de  un  nuevo 

diseño de stent metálico autoexpandible (HMS). 

Grupo E (6 animales). No reciben tratamiento de  la 

lesión obstructiva. 

El tamaño muestral ha sido calculado en base a un 

riesgo  de  0,1  en  todos  los  grupos  y  una  potencia 

estadística del 80% para  los Grupos A y B y del 85% 

para  los  Grupos  C  y  D.  El  Grupo  E,  al  tratarse  del 

grupo control del modelo de obstrucción se compone 

de 6 animales, ya que  se aplica  la norma ALARA  (as 

low reasonably achievable) y el principio de las tres R 

“The  principle  of  humane  experimental  technique”, 

reemplazo, reducción y refinamiento573‐574. 

El stent metálico empleado en los Grupos A, B y C es 

un  TecnoStent®  (Medellin  Colombia).  La  malla 

metálica  de  este  stent  está  fabricada  en  nitinol, 

material  que  garantiza  una  adecuada  expansión  del 

dispositivo  después  de  su  liberación.  El  stent  está 

cubierto por una fina membrana de poliuretano, que 

previene  el  crecimiento  hiperplásico  a  través  de  la 

malla metálica.  Esta membrana  se  encuentra  en  la 

superficie  interna del  stent, de manera que  la malla 

metálica  queda  en  contacto  directo  con  la mucosa 

ureteral,  favoreciendo  su  anclaje  y  disminuyendo  la 

posibilidad  de  migraciónf43.  En  todos  los  casos,  el 

stent metálico  posee  una  longitud  de  30 mm  y  un 

diámetro  interno  de  6 mm.  Estas medidas  han  sido 

elegidas en base a trabajos previos de nuestro grupo 

de  investigación.  Se  ha  determinado  que  el  uréter 

sano de un ejemplar de  la especie porcina de 35‐40 

Kg  posee  un  diámetro  que  oscila  entre  4,37  y  5,02 

mm,  a  nivel  de  la  articulación  intervertebral  L4‐

L530,52,54,572. De acuerdo con  las  recomendaciones de 

diferentes  autores,  el  diámetro  del  stent  que  se 

emplea en este  trabajo es  ligeramente mayor  al del 

uréter  sano,  para  evitar  que  el  edema  o  la 

proliferación de hiperplasia urotelial puedan obstruir 

el  flujo de orina539,551. Aunque no presenta una gran 

diferencia  con  el  diámetro  ureteral  porcino  para  no 

crear  una  gran  distensión  en  la  luz  ureteral,  ya  que 

hay autores que citan esta desproporción como causa 

de  hiperplasia  urotelial507,550.  Del  mismo  modo,  el 

modelo de obstrucción ureteral, da  lugar a estenosis 

ureterales  de  corta  longitud,  inferiores  a  1 

cm30,52,54,572. Por este motivo,  la  longitud del stent es 

de 30 mm, de manera que el dispositivo comprenda 

el segmento estenótico, además de un  segmento de 

uréter sano por ambos extremos505,508. 

La  inserción  de  todos  los  stents  metálicos  del 

estudio  en  el  segmento  estenótico  se  efectúa 

ascendiendo  el  introductor  coaxialmente  a  una  guía 

alojada  previamente  a  nivel  de  la  pelvis  renal.  En 

cualquier caso, se ha de evitar la dilatación con balón 

de  la  estenosis  previa  disposición  del  stent,  puesto 

que diversos  trabajos coinciden en que esta práctica 

incrementa  el  riesgo  de  migración  del 

dispositivo528,545‐546.  Por  el  contrario,  una  vez  que  el 

stent  ha  sido  liberado  en  el  segmento  ureteral 

deseado,  se  procede,  en  todos  los  casos,  a  su 

dilatación  con  balón;  para  garantizar  una  plena 

coaptación  del  urotelio  con  la  malla  metálica  del 

stent. Esta medida es adoptada por algunos autores, 

con el fin de disminuir la migración del stent528‐529,536‐

537. El diámetro y longitud del balón es idéntico al del 

stent metálico,  con el  fin de evidar  la afectación del 

uréter contiguo al stent. Tras completar  la dilatación 

con  balón,  se  efectúa  una  ureteropielografía 

retrógrada  para  verificar  la  correcta  liberación  del 

stent  y  que  este  se  encuentra  completamente 

expandido. 

El  Grupo  A  persigue  valorar  el  efecto  de  la 

disposición temporal de un catéter ureteral doble jota 

sobre  la  proliferación  de  la  hiperplasia  urotelial.  Se 

trata de una medida referenciada con frecuencia en la 
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literatura  científica  para  prevenir  la  aparición  de 

hiperplasia  urotelial77,554  o  disminuir  su  proliferación 

cuando  ya  se  ha  formado498,508‐509,514,549,575.  No 

obstante, el mecanismo por el  cual  la  colocación de 

un  catéter  ureteral  doble  jota  podría  prevenir  el 

desarrollo  de  hiperplasia  urotelial  no  ha  sido 

demostrado  y  su  eficacia,  tampoco  ha  sido 

confirmada en las series clínicas. Si se ha demostrado 

que los catéteres ureterales doble jota causan el cese 

del peristaltismo  durante la primera semana28.  

Respecto  al  tiempo  de  permanencia,  no  existe  un 

consenso  en  la  literatura  científica  sobre  el  tiempo 

idóneo  en  el  cual  el  catéter  ureteral  doble  jota  se 

puede retirar sin que existe posterior proliferación de 

hiperplasia  ureteral.  En  general,  las  series  clínicas 

recomiendan  dejar  el  catéter  ureteral  doble  jota 

desde  un mes  tras  la  disposición  del  stent metálico 

hasta 3 meses. Determinados autores sugieren que la 

reacción  hiperplásico  sucede  preferentemente 

durante  la  1ª  y  2ª  semana  tras  la  disposición  del 

dispositivo  y  que,  cuando  ésta  no  tiene  carácter 

obstructivo508,513,550, se espera que remita por sí sola 

a  partir  de  la  cuarta  semana  de  implantación  del 

stent49.  En  base  a  estas  afirmaciones,  se  decide 

colocar el catéter ureteral doble jota durante  las tres 

semanas primeras semanas de la colocación del stent 

metálico. 

En el Grupo B, tras la inserción del stent metálico, se 

procede a realizar una endoureterotomía de 1 cm de 

longitud,  en  el  segmento  ureteral  adyacente  a  cada 

uno de los extremos del stent metálico. El objetivo de 

la  realización de  la endoureterotomía es obtener un 

segmento  aperistáltico  o  alterar  su  transmisión  en 

ambos  extremos  del  stent  metálico.  Inhibiendo  el 

peristaltismo  en  estos  segmentos  ureterales,  se 

pretende disminuir la interacción entre el urotelio y el 

extremo  del  stent,  evitando  la  proliferación  de 

hiperplasia  urotelial.  La  realización  de  una 

endoureterotomía  conlleva  la  cicatrización  por 

segunda  intención  del  segmento  ureteral  implicado. 

Durante  este  proceso,  no  existe  una  regeneración 

estructurada de  las  fibras musculares, en su  lugar,  la 

capa muscular  incidida es sustituida, principalmente, 

por  fibras  de  colágeno,  incapaces  de  transmitir 

correctamente  el  impulso  eléctrico  de  la  onda 

peristáltica53,55.  Para  comprobar    que  la 

endoureterotomía es de espesor  total,  al  concluir el 

procedimiento  se  realiza  una  ureteropielografía 

retrógrada,  hasta  visualizar  la  extravasación  de 

contraste  al  espacio  retroperitoneal,  siempre 

empleando el menor volumen posible, para disminuir 

el  riesgo  de  fibrosis  periureteral.  La 

endoureterotomía  se  realiza  con  un  electrodo  de 

corte Greenwald, que emplea energía monopolar.  

La endoureterotomía en  los animales del Grupo B, 

hace  fundamental  la  disposición  de  un  catéter 

ureteral doble  jota, para favorecer  la cicatrización de 

la  pared  ureteral  y  prevenir  la  formación  de 

urinomas576.  La elección de un diámetro estándar, 7 

Fr.,  del  catéter  ureteral  doble  jota  se  debe  a  que 

diversos  trabajos  han  puesto  de  manifiesto  que  la 

cicatrización  ureteral  ocurre  de manera  similar  con 

catéteres ureterales doble jota de 7 Fr. que con los de 

menor  calibre;  por  el  contrario,  los  catéteres  de 

mayor diámetro pueden provocar  lesiones a nivel de 

la  capa  muscular  del  uréter,  que  favorecen  el 

desarrollo de fibrosis ureteral y restenosis577‐578.  

De  manera  general,  el  tiempo  indicado  de 

permanencia  del  catéter  ureteral  tras  una 

endoureterotomía es de 6 semanas, debido a que es 

el momento en el que la capa muscular ha cicatrizado 

por completo579. No obstante, se ha demostrado por 

parte de nuestro de investigación en estudios previos, 

que disponer un catéter ureteral doble jota durante 3 

semanas  es  suficiente  para  conseguir  una 

cicatrización  ureteral  adecuada,  con  unas 

características  histológicas  y  un  diámetro  ureteral 

similares  a  los  obtenidos  con  permanencias  de  6 

semanas580‐581.  Por  lo  tanto,  la  prolongación  del 

periodo  de  cateterización  ureteral  hasta  las  6 

semanas  predispone  de  manera  innecesaria  a  la 
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aparición  de  infecciones  y  al  desarrollo  de  otros 

efectos adversos576,582. 

El Grupo C,  esta  compuesto por 15  animales  a  los 

que se les coloca un stent metálico y en este caso, no 

se dispone ningún catéter ureteral doble jota. 

En  el  Grupo  D,  se  procede  a  la  colocación  de  un 

nuevo  diseño  de  stent  metálico,  ideado 

específicamente  para  evitar  la  proliferación  de 

hiperplasia urotelial que ocurre  en  los  extremos del 

stent.  Este  dispositivo  recibe  el  nombre  de  Hybrid 

Metallic  Stent  (HMS)  y  se  trata  de  un  diseño 

desarrollado  por  el  Centro  de  Cirugía  de  Mínima 

Invasión  Jesús  Usón  de  Cáceres,  registrado  en  la 

Oficina Española de Patentes y Marcas con el código, 

U200900357. El HMS se compone de dos secciones: el 

cuerpo central y los extremos del sten. 

El cuerpo del dispositivo consiste en un stent metálico 

autoexpandible,  fabricado  en  nitinol  y  cubierto 

internamente. La modificación respecto a  los diseños 

existentes  en  la  literatura  científica  radica  en  los 

extremos  del  HMS,  que  están  formados  por  un 

segmento  de  10  mm  de  longitud  de 

politetrafluoroetileno expandido (ePTFE) y carecen de 

armazón metálico.  El  ePTFE  es  un  polímero  inerte, 

con  excelentes  propiedades  antiadherentes,  que 

ofrece  una  gran  biocompatibilidad  y  flexibilidad.  Su 

presencia  en  los  extremos  del  stent  representa  una 

zona de transición suave entre el cuerpo metálico del 

stent  y  el  uréter  sano  adyascente  al  dispositivo. De 

esta manera, en cada onda peristáltica, el urotelio de 

los  extremos  del  stent  contacta  con  el  ePTFE, 

evitando  la  fricción de  la pared ureteral con  la malla 

metálica, origen de la hiperplasia urotelial. Asimismo, 

la  flexibilidad  del  ePTFE,  otorga  al  HMS  su  carácter 

híbrido,  que  le  permite  adaptarse  al  peristaltismo  y 

conformación ureteral.  

El  HMS  empleado  en  el  presente  trabajo  ha  sido 

manufacturado  empleando  como  cuerpo  central  el 

mismo  stent metálico que en el  resto de grupos del 

estudio, con 6 mm de diámetro  interno y 30 mm de 

longitud.  En  ambos  extremos  del  stent  metálico 

empleado  se  añade  un  segmento  de  10  mm  de 

longitud de ePTFE, de manera que 5 mm suponen  la 

zona de transición con el cuerpo central metálico y 5 

mm  quedan  libres  de malla metálica,  conformando 

los extremos del HMS (FIGURA 11). 

 

 

 

  

FIGURA 11. Hybrid Metallic stent. A. Esquema general. B. Imagen del HMS. 1. Prótesis Metálica Recubierta. 2. Tejido protésico. 
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A  las  3  semanas  de  la  disposición  del  catéter 

ureteral  doble  jota    se  procede  a  su  extracción  vía 

cistoscópica en los Grupos A y B, momento en el cual, 

se  aprovecha para  completar un  seguimiento de  los 

animales, independientemente de su grupo mediante 

las pruebas diagnósticas descritas previamente. 

 

3.3. Fase II. Estudio final 

El estudio final o Fase III tiene lugar a los 6 meses de 

la  Fase  II.  Se  trata de un  seguimiento  a  largo plazo, 

debido  a  que  todos  los  trabajos  experimentales 

relacionados  con  stents metálicos  solo  llevan a  cabo 

estudios  en  fase  aguda507,513,516,527,529,550.  La  Fase  III 

comienza  como  las  anteriores  fases  previas,  con  el 

estudio  del  tracto  urinario,  mediante  las  pruebas 

diagnósticas  realizadas  en  cada una de  las  fases del 

estudio. 

Posteriormente  se  procede  a  la  eutanasia 

humanitaria  de  los  animales  para  su  valoración 

macroscópica  postmortem  y  estudio 

anatomopatológico  de  la  totalidad  del  sistema 

excretor desde los riñones hasta la vejiga de la orina, 

posibilitando  la  comprobación  de  los  daños  y  la 

reorganización tisular de la zona tratada.  

La  eutanasia  humanitaria  se  realiza  por  personal 

acreditado  para  esta  actividad  y  mediante  la 

administración  endovenosa  de  cloruro  potásico  (1‐2 

mmol/Kg)  cuando  los  animales  permanecen 

anestesiados,  siguiendo  las  directrices  de  American 

Veterinary  Medical  Association  Panel  on 

Euthanasia583.  

El  estudio  anatomopatológico  se  realiza mediante 

un estudio ciego por parte del anatomopatólogo, que 

es siempre el mismo, con experiencia en la evaluación 

de muestras  urinarias  de  la  especie  porcina,  ya  que 

trabaja  con  nuestro  grupo  de  investigación  desde 

hace  más  de  un  lustro.  Se  lleva  cabo  un  estudio 

pormenorizado  de  la  zona  de  emplazamiento  del 

stent  metálico  donde  se  evalúan  6  parámetros 

asignándoles  valores  donde  (0  es  ausencia  de 

cambios, 1 cambios  leves, 2 moderados y 3 cambios 

graves).  Parámetros  de  estudio:  Recubrimiento 

urotelial,  inflamación mural,  fibrosis  de  submucosa‐

lámina propia, fibrosis muscular, integridad de la capa 

muscular,  alteraciones  de  la  capa  serosa.  Para  el 

estudio  estructural  de  las  muestras  ureterales  se 

emplean  tres  tipos  de  tinciones  tisulares.  La 

Hematoxilina‐Eosina,  como  técnica de  rutina para  la 

visualización de  la  conformación  y distribución de  la 

celularidad.  Tinción  de  PAS,  tinción  de 

inmunohistoquímica  que  tiñe  de  forma  selectiva  los 

componentes celulares y  tisulares. La  tinción de Van 

Gieson es el método más simple mediante tinción de 

diferenciar los depósitos de colágeno de otros tejidos 

conectivos. 

Durante  todo  el  proyecto,  los  animales  serán 

revisados diariamente por el personal investigador de 

este  estudio,  junto  con  el  personal  del  Servicio  de 

Animalario  del  CCMIJU,  para  valorar  los  aspectos 

relacionados  con  el  bienestar  animal  y  las  posibles 

contingencias derivadas del ensayo experimental. 

El plan de contingencia relacionado con el protocolo 

experimental  se  lleva  a  cabo  con  el  personal  del 

CCMIJU  acreditado  en  ciencias  del  animal  de 

experimentación  y  con  funciones  de  asesoramiento 

en  bienestar  animal  y  sanidad  animal.  Los  animales 

descartados del ensayo por  las diferentes situaciones 

que  se  han  planteado  serán  destinados  a  otras 

actividades de  investigación o formación del CCMIJU, 

de acuerdo al criterio del responsable del Servicio de 

animalario, el  investigador principal y el  investigador 

responsable  del  proyecto,  cumpliendo  así  con  la 

normativa europea al respecto. Concretamente, estos 

casos pueden suceder en los siguientes supuestos: se 

detectan  alteraciones  en  la  Fase  I  que  puedan 

interferir en el estudio, que no  se haya desarrollado 

una  obstrucción  ureteral  a  las  tres  semanas  de  la 

inducción del modelo de estenosis o que el animal de 

estudio  desarrolle  algún  tipo  de  afección,  no 

relacionada  con  el  proyecto,  que  no  le  permite 
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completar el tiempo de seguimiento total del estudio 

con  unas  condiciones  éticamente  aceptables  de 

calidad de vida. 

Tras  finalizar  la  fase  experimental  del  estudio  se 

procede  al  análisis  e  interpretación  de  los  datos 

recogidos durante el ensayo. Las variables estudiadas 

quedan reflejadas en la TABLA 8. El análisis estadístico 

se  realiza con el programa SPSS 17.0 para Windows; 

Chicago,  EEUU.  Las  variables  urea  sérica,  creatinina 

sérica,  diámetro  ureteral,  longitud  de  la  estenosis  y 

alteraciones  histológicas  en  la  pared  ureteral  se 

definen  mediante  la  media  ±  desviación  estándar. 

Cuando estas variables  se ajustan a una distribución 

normal se comparan usando un análisis de la varianza 

ANOVA;  mientras  el  contraste  de  hipótesis  entre 

variables  no  paramétricas  se  efectúa  mediante  la 

prueba  U  de  Mann‐Whitney.  Por  otra  parte;  las 

variables categóricas se expresan como porcentajes.  

 

En  este  caso,  la  comparación  entre  los  grupos,  se 

efectúa  mediante  un  análisis  de  homogeneidad, 

empleando  la  prueba  Odds  radio  cuando  las 

proporciones  observadas  son  extremas  y  la  prueba 

Chi‐Cuadrado cuando no lo son. La evolución de estas 

variables a  lo  largo de  las fases del estudio se realiza 

empleando un test de McNemar. Además, la relación 

entre las variables infección e hiperplasia se establece 

mediante  un  contraste  de  independencia  usando  la 

prueba  Chi‐Cuadrado,  empleando  el  coeficiente  de 

Spearman para determinar correlación entre el grado 

de  hiperplasia  y  la  duración  de  la  infección  en  el 

estudio.  

Los  resultados  obtenidos  de  este  trabajo  se 

distribuyen en  tres  trabajos, que se muestran en  los 

siguientes apartados de esta tesis doctoral (TABLA 9). 

Asimismo,  la  comparación  entre  las  tres  técnicas 

propuestas  se  muestran  al  final  del  presente 

manuscrito como resultados no publicados. 

XXXXXXX 

   

 

VARIABLES DE ESTUDIO 

Tipo de tratamiento, de acuerdo al grupo de estudio 

Urea y creatinina séricas 

Presencia de reflujo vesicoureteral 

Infección urinaria. 

Peristaltismo ureteral en el segmento ureteral de estudio, determinado mediante UE y ELUS 

Grado de hidronefrosis determinado mediante US, de acuerdo a la clasificación propuesta por la SFU 

Diámetro del uréter a nivel de la articulación intervertebral L4‐L5, determinado mediante UPGR 

Longitud de la estenosis en la fase II, determinada mediante UPGR 

Éxito en la disposición del stent metálico, Stent metálico o HMS 

Hiperplasia urotelial en los extremos proximal y distal del stent metálico, mediante URS, ELUS y UPGR 

Migración del stent metálico en la Fase III, Stent metálico o HMS 

Valoración cuantitativa histológica de la zona de implantación de los stents ureterales 

Éxito del tratamiento 

TABLA 8. Variables de estudio. 
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TABLA 9. Producción científica relacionada con la Tesis Doctoral. 

 

  

PRODUCCIÓN CIENTÍFICA 

1. New combined approach in metallic ureteral stenting to avoid urothelial hyperplasia. 

GRUPO DE 
ESTUDIO 

TÉCNICA 
DENOMINACIÓN EN EL 

TRABAJO 
FUNCIÓN DEL 

GRUPO 

GRUPO A 
Stent metálico + Catéter ureteral 
doble jota durante 3 semanas 

Grupo I  Control 

GRUPO B 

Stent metálico + Endoureterotomía + 
Catéter ureteral doble jota durante 3 

semanas 
Grupo II  Estudio 

2. Evaluation in an animal model of a hybrid covered metallic stent: a new design. 

GRUPO DE 
ESTUDIO 

TÉCNICA 
DENOMINACIÓN EN EL 

TRABAJO 
FUNCIÓN DEL 

GRUPO 

GRUPO C  Stent metálico  Grupo I  Control 

GRUPO D  Nuevo diseño  Grupo II  Estudio 

3. Beneficial effects of preventive double‐j stent placement in ureteral obstruction treatment 
with metal stents. A comparative animal model study. 

GRUPO DE 
ESTUDIO 

TÉCNICA 
DENOMINACIÓN EN EL 

TRABAJO 
FUNCIÓN DEL 

GRUPO 

GRUPO A 
Stent Metálico + Catéter ureteral 
doble jota durante 3 semanas 

Grupo I  Control 

GRUPO C  Stent metálico  Grupo II  Estudio 
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Fase I 

Durante  la  Fase  I  del  estudio,  ninguno  de  los 

animales  muestra  ninguna  anomalía  del  tracto 

urinario,  incompatible  con  el  desarrollo  de  este 

trabajo.  El  modelo  de  obstrucción  ureteral  fue 

completado  de  manera  exitosa  en  todos  los 

animales  y  la  UPGR  mostró  la  silueta  de  la 

obstrucción ureteral tras completar la ligadura. 

Fase II. 

Transcurridas  tres  semanas  de  la  inducción  del 

modelo,  todos  los  animales  desarrollaron 

alteraciones  ultrasonográficas  y  radiológicas, 

compatibles  con  una  obstrucción  ureteral.  El 

diámetro ureteral a nivel de la obstrucción; así como 

la longitud de la estenosis no mostraron diferencias 

estadísticamente  significativas  entre  los  grupos  de 

estudio.  Tras  distribuir  a  los  animales  de  manera 

aleatoria  en  los  grupos  de  estudio,  el  tratamiento 

fue completado con éxito en el 100% de  los casos, 

no  siendo  necesario  la  dilatación  previa  de  la 

estenosis. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fase III 

En el seguimiento a largo plazo de los animales de 

estudio  las variables migración (Gráfico  I),  infección 

(Gráfico II), presencia de hiperplasia en los extremos 

del  stent  (Gráfico  III)  y  porcentaje  de  éxito  final 

(Gráfico  IV) fueron comparadas entre  los diferentes 

grupos de estudio.  

Tras  haber  excluido  los  animales  en  los  que  se 

produce migración del stent, se determina en todos 

los  sujetos  de  estudio,  con  independencia  del 

Grupo,  la  relación entre  la presencia de hiperplasia 

urotelial  y  el  resultado  positivo  de  la  infección  de 

orina al final del estudio (Tabla 10). El coeficiente de 

Spearman  determina  que  existe  un  alto  grado  de 

correlación  entre  la  proliferación  obstructiva  de 

hiperplasia  urotelial  al  final  del  estudio  y  la 

presencia  de  infección  uroinaria  (rs  =  0,821,  p  = 

0,01). 

Finalmente,  la comparación del Score histológico, 

no  muestra  diferencias  estadísticamente 

significativas  entre  los  grupos  de  estudio.  La 

valoración de manera independiente de cada una de 

las  variables  que  componen  el  SCORE  revele d.e.s. 

en  la  integridad  de  la  capa muscular  del Grupo D, 

frente a los Grupos A, B y C (p<0,05). 
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GRÁFICO 1. Porcentaje de migración del stent metálico en cada uno de los grupos. Aparecen d.e.s. entre los Grupos 
C-D (p = 0,05) y marginalmente significativas entre los Grupos A-D (p = 0,058). 

 

 

 

GRÁFICO 2. Porcentaje de infección del tracto urinario en cada uno de los grupos. Aparecen d.e.s. entre los Grupos 
C-D (p = 0,05). 
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GRÁFICO  3. Porcentaje de aparición de hiperplasia urotelial en los extremos del stent, tras haber excluido los 
individuos en los que se produce migración del stent. Aparecen d.e.s. entre los Grupos A-B (p = 0,017) y 
marginalmente significativas entre los Grupos C-D (p = 0,035). 

 
 
 

 
 
GRÁFICO  4. Porcentaje de éxito final de la técnica.  Aparecen d.e.s. entre los Grupos A-B (p = 0,042) y 
marginalmente significativas entre los Grupos A-D (p = 0,021). 
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Infeccion 

Total no si 
Hiperplasia no Frecuencia esperada 13,7 10,3 24,0

% de Infeccion 91,7% 11,1% 57,1%
si Frecuencia esperada 10,3 7,7 18,0

% de Infeccion 8,3% 88,9% 42,9%

Total Frecuencia esperada 24,0 18,0 42,0

% de Infeccion 100,0% 100,0% 100,0%

 
TABLA 10. Excluyendo los animales en los que se produce migración del stent metálico, relación entre la presencia 
de hiperplasia urotelial y la infección urinaria en la Fase III del estudio (p < 0,00). 
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FIGURA 2. Grupo A. Crecimiento polipoide obstructivo en el 

extremo proximal del stent. 3 semanas. Imagen ureteroscópica. 
FIGURA 1. Grupo A. Crecimiento polipoide obstructivo en 
extremo proximal. Fase III. Imagen ureteroscópica. 

FIGURA 3. Grupo A. Tejido urotelial edematoso en extremo 
proximal del stent, a las 3 semanas. Imagen ureteroscópica. 

FIGURA 4. Grupo A. Pólipo hiperplásico adyacente al extremo 
distal del stent. Imagen ureteroscópica. 

FIGURA 5. Grupo A. Extremo proximal del stent libre de 
hiperplasia.  Fase III. Imagen ureteroscópica. 

FIGURA 6. Grupo A. Extremo proximal del stent libre de 
hiperplasia, a las 3 semanas. Se aprecia el catéter JJ intubando el 
stent. Imagen ureteroscópica. 
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FIGURA 7. Grupo A. Corte longitudinal. Se aprecia dilatación renal y 
pélvica (*), con las paredes engrosadas (Grado 2). Fase III . Imagen 
ultrasonográfica. 

FIGURA 8. Grupo A. Corte longitudinal. Uropatía obstructiva, 
afectación renal y uréter proximal dilatado y tortuoso, (Grado 
3). Fase III. Imagen ultrasonográfica 

FIGURA 9. Grupo A. Corte longitudinal. Se aprecia el stent 
metálico intubado por el catéter JJ, con dilatación ureteral 
craneal al stent, a las 3 semanas. Imagen ultrasonográfica. 

FIGURA 10. Grupo A. Corte longitudinal. Se aprecia el stent 
metálico con una dilatación del uréter craneal a este (*). Fase III. 
Imagen ultrasonográfica. 

FIGURA 11. Grupo A. Imagen de ultrasonografía endoluminal. 
Sonda en el interior del stent metálico, no se aprecia 
crecimiento a través de la malla. Correcta coaptación entre el 
stent y el uréter.  Seguimiento a las 3 semanas. 

FIGURA 12. Grupo A. Imagen de ultrasonografía endoluminal. 
Sonda en el interior del stent metálico, no se aprecia 
crecimiento a través de la malla. Correcta coaptación entre el 
stent y el uréter. Fase III. 
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FIGURA 13. Grupo A. Imagen de ultrasonografía endoluminal. 
Crecimiento polipoide en uréter adyacente al extremo proximal 
del stent. Fase III. 
 

FIGURA 14. Grupo A. Imagen de ultrasonografía endoluminal. 
Crecimiento polipoide en uréter adyacente al extremo distal del 
stent. Fase III. 
 

FIGURA 15. Grupo A. Imagen fluoroscópica. Se aprecia el stent 

metálico y la disposición coaxial del catéter JJ. Fase II.  

FIGURA 16. Grupo A. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Perfecta permeabilidad del stent. Seguimiento a las 
3 semanas. 
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FIGURA 17. Grupo A. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Seguimiento a las 3 semanas. Se aprecia ausencia de 
uropatía obstructiva. 

FIGURA 18. Grupo A. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Seguimiento a las 3 semanas. Se aprecia estenosis 
en el extremo proximal del stent y crecimiento urotelial en 
extremo distal. 
 

FIGURA 19. Grupo A. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Seguimiento a las 3 semanas. Estenosis en extremo 
proximal y en distal del stent. Se aprecia en el extremo distal 
crecimiento urotelial obstructivo. 
 

FIGURA 20. Grupo A. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Seguimiento a las 3 semanas. Migración del stent 
metálico a cáliz medio (flecha). 
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FIGURA 21. Grupo A. Tracto urinario superior. No existen 
diferencias en el tamaño renal. La zona de disposición del stent 
está marcada con asteriscos. 
 

FIGURA 22. Grupo A. Sección del uréter. (*) Proximal y (**) distal. Se 
ha retirado el stent. Se aprecia crecimiento polipoide en extremo 
distal y ausencia del mismo en el proximal. 
 

FIGURA 23. Grupo A. Sección del uréter. (*) Proximal y (**) distal. Se 
ha retirado el stent. Ausencia completa de crecimiento polipoide en 
ambos extremos del stent. 
 

FIGURA 24. Grupo A. (H-E x10). Hiperplasia urotelial en extremo 
proximal del stent. Crecimiento polipoide con engrosamiento del 
epitelio y multitud de quistes intraepiteliales. 

FIGURA 25. Grupo A. (H-E x4x). Hiperplasia urotelial en extremo 
distal del stent. Crecimiento polipoide con engrosamiento del 
epitelio y multitud de quistes intraepiteliales. 
 

FIGURA 26. Grupo A. (H-E x4x). Hiperplasia urotelial en extremo 
proximal del stent. Crecimiento polipoide con engrosamiento del 
epitelio y multitud de quistes intraepiteliales. El urotelio 
permanece en todas las muestras estudiadas. 
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FIGURA 27. Grupo B. Endoureterotomía en extremo distal, tras 
la liberación del stent metálico. Fase II. Imagen ureteroscópica. 
 

FIGURA 28. Grupo B. Colocación del catéter JJ, tras la 
endoureterotomía (flecha) en extremo distal. Fase II. 
Imagen ureteroscópica. 
 

FIGURA 29. Grupo B. Comprobación de la endoureterotomía 
proximal al stent metálico. Fase II. Imagen ureteroscópica. 
 

FIGURA 30. Grupo B. Comprobación de la 
endoureterotomía distal al stent metálico. Fase II. 
Imagen ureteroscópica. 
 

IIccoonnooggrraaffííaa..  GGrruuppoo  BB  

FIGURA 31. Grupo B. Leve edema en extremo proximal del stent 
metálico. Fase III. Imagen ureteroscópica. 
 

FIGURA 32. Grupo B. Extremo distal del stent libre de 
crecimiento urotelial. Fase III. Imagen ureteroscópica. 
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FIGURA 33. Grupo B. Ligero estrechamiento de la luz ureteral en 
el extremo distal del stent, sin crecimiento polipoide. Fase III. 
Imagen ureteroscópica. 
 

FIGURA 34. Grupo B. Migración del stent metálico. 
Seguimiento a las 3 semanas. Imagen ureteroscópica. 
 

FIGURA 35. Grupo B. Corte longitudinal. Se aprecia dilatación 
renal (Grado 1). Fase III . Imagen ultrasonográfica. 
 

FIGURA 36. Grupo B. Corte longitudinal. Se aprecia dilatación 
renal (Grado 2) y cápsula renal con incremento de la 
ecogenicidad. Fase III . Imagen ultrasonográfica. 
 

FIGURA 37. Grupo B. Corte longitudinal. Hidroureteronefrosis 
(Grado 3). Fase III . Imagen ultrasonográfica. 
 

FIGURA 38. Grupo B. Corte longitudinal. Gran dilatación ureteral 
craneal al stent metálico. Fase III. Imagen ultrasonográfica. 
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FIGURA 40. Grupo B. Corte longitudinal. Cistosonografía se 
aprecia el stent metálico libre en vejiga de la orina. Fase III.  
 

FIGURA 41. Grupo B. Imagen de ultrasonografía endoluminal. 
Dilatación ureteral craneal al stent metálico. La pared ureteral 
muestra una arquitectura normal. Fase III. 
 

FIGURA 43. Grupo B. Imagen de ultrasonografía endoluminal. 
Stent metálico migrado en uréter proximal (flecha). Fase III. 
 

FIGURA 39. Grupo B. Corte longitudinal. Nefrosonografía, se 
aprecia el stent metálico en pelvis renal (flecha). Seguimiento a 
las 3 semanas.  
 

FIGURA 44. Grupo B. Imagen de ultrasonografía 
endoluminal. Gran crecimiento polipoide en extremo 
distal del stent metálico. 

FIGURA 42. Grupo B. Imagen de ultrasonografía 
endoluminal. La mucosa ureteral muestra un 
engrosamiento generalizado. Segmento ureteral 
adyacente al extremo distal del stent. Fase III. 
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Figura 1. Crecimiento polipoide en extremod proximal. 
Imagen ureteroscópica. Figura 1. Crecimiento polipoide en extremod proximal. 

Imagen ureteroscópica. 

FIGURA 45. Grupo B. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada, comprobación de la extravasación de medio de 
contraste tras la endoureterotomía. 
 

FIGURA 46. Grupo B. Imagen fluoroscópica. 
Ureteropielografía retrógrada. Seguimiento a las 3 
semanas. Se aprecia la dilatación en el extremo proximal y 
distal al stent provocada por la cicatrización de la 
endoureterotomía. 
 

FIGURA 47. Grupo B. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Fase III. Se aprecia la dilatación en el extremo 
proximal (*) y distal (**) al stent provocada por la cicatrización 
de la endoureterotomía. 
 

FIGURA 48. Grupo B. Imagen fluoroscópica. Localización 
de la sonda de ultrasonografía endoluminal (*) en el 
extremo distal del stent metálico.  
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Figura 1. Crecimiento polipoide en extremod proximal. 
Imagen ureteroscópica. 

Figura 1. Crecimiento polipoide en extremod proximal. 
Imagen ureteroscópica. Figura 1. Crecimiento polipoide en extremod proximal. 

Imagen ureteroscópica. 

FIGURA 49. Grupo B. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Dilatación del stent metálico Fase II. 
 

FIGURA 50. Grupo B. Imagen fluoroscópica. 
Ureteropielografía retrógrada. Fase III. Defecto de relleno 
compatible con crecimiento hiperplásico en extremo 
proximal y distal del stent. 
 

FIGURA 51. Grupo B. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Seguimiento a las 3 semanas. Obstrucción en ambos 
extremos del stent. 

 

FIGURA 52. Grupo B. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Fase III. Correcto drenaje de la prótesis metálica.  
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FIGURA 53. Grupo B. Tracto urinario superior. No existen diferencias 
en el tamaño renal. La zona de disposición del stent esta marcada 
con asteriscos. Uréter derecho engrosado. 
. 

FIGURA 54. Grupo B. Riñón derecho, donde se encuentra el 
stent metálico migrado. (Ver fig. 39). 
 

FIGURA 55. Grupo B. Uréter tras la retirada del stent. Se evidencia 
un crecimiento urotelial en el segmento craneal al extremo 
proximal del stent. 
 

FIGURA 56. Grupo B. Estenosis ureteral craneal al stent 
metálico. No hay muestra de crecimiento hiperplásico urotelial. 
 

FIGURA 57. Grupo B. (VG x10). Capa muscular desorganizada, 
con fibras musculares fragmentadas y depósito de tejido 
conectivo entre las fibras musculares. 

FIGURA 58. Grupo B. (H-E x4). Crecimiento hiperplásico urotelial. 
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FIGURA 59. Grupo C. Estrechamiento no obstructivo de la luz 

ureteral en el extremo distal del stent. Seguimiento a las 3 
semanas. Imagen ureteroscópica. 
 

FIGURA 60. Grupo C. Disminución de la luz ureteral (<50%) 

en el extremo distal del stent. Fase III. Imagen 
ureteroscópica. 
 

FIGURA 63. Grupo C. Imagen de ultrasonografía endoluminal. 
Crecimiento polipoide, circunscrito a la capa mucosa. Segmento 
ureteral adyacente al extremo distal del stent. Fase III. 
 

FIGURA 61. Grupo C. Corte longitudinal. Se aprecia dilatación 
renal (Grado 3). Fase III. Imagen ultrasonográfica. 
 

FIGURA 62. Grupo C. Corte longitudinal. Se aprecia dilatación 
renal (Grado 2). Fase III. Imagen ultrasonográfica. 
 

FIGURA 64. Grupo C. Imagen de ultrasonografía endoluminal. 
Perfecta coaptación de la pared ureteral al stent metálico. La 
sonda se encuentra alojada en el interior del stent. Fase III. 
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Figura 1. Crecimiento polipoide en extremod proximal. 
Imagen ureteroscópica. 

Figura 1. Crecimiento polipoide en extremod proximal. 
Imagen ureteroscópica. 

FIGURA 68. Grupo C. Imagen fluoroscópica. 
Ureteropielografía retrógrada. Fase III. Defecto de 
relleno a nivel proximal(*) y distal (**), obstrucción 
ureteral proximal al stent. 
 

FIGURA 67. Grupo C. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Fase III. Estenosis proximal al stent metálico.  
 

FIGURA 66. Grupo C. Imagen fluoroscópica. 
Ureteropielografía retrógrada. Fase III. Escasa coaptación 
del stent metálico con el uréter. 
 

FIGURA 65. Grupo C. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Seguimiento a las 3 semanas. Stent permeable. 
 

* 
 

** 
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FIGURA 70. Grupo C. Tracto urinario superior. Doble estenosis 
ureteral, que coincide con el lugar de implantación del stent 
ureteral. La estenosis se debe a la migración temprana del stent. 
 

FIGURA 71. Grupo C. Uréter tras la retirada del stent. No se 
aprecia tejido hiperplásico, ni úlcera por presión en la pared 
ureteral en contacto con el cuerpo central del stent. 
 

FIGURA 69. Grupo C. Tracto urinario superior. No existen 
diferencias en el tamaño renal. La zona de disposición del stent 
está marcada con asteriscos. Uréter derecho engrosado. 
 

FIGURA 72. Grupo C. Ausencia de crecimiento urotelial en 
ambos extremos del stent metálico (*-proximal) y (**- distal). 
 

FIGURA74. Grupo C. (PAS x10). Proyecciones polipoides con 
quistes a nivel intraepitelial (PAS+). 
 

FIGURA 73. Grupo C. (HE x10). Áreas de metaplasia escamosa 

con formación de queratina. 

* 

** 
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FIGURA 75. Grupo D. La luz ureteral distal al HMS permanece 

permeable sin crecimiento urotelial. Fase III. Imagen 
ureteroscópica. 
 

FIGURA 76. Grupo D. Obstrucción parcial del extremo 
distal del HMS. Se observan las proyecciones uroteliales. 
Fase III. Imagen ureteroscópica. 
 

FIGURA 77. Grupo D. El extremo distal del HMS, la sección de 
ePTFE, permanece libre de crecimiento urotelial. Fase III. Imagen 
ureteroscópica. 
 

FIGURA 78. Grupo D. Obstrucción grave en el 
extremo distal del HMS. Fase III. Imagen 
ureteroscópica. 
 

FIGURA 79. Grupo D. Extremo distal del HMS sin muestras de 
crecimiento urotelial adyacente. Fase III. Imagen ureteroscópica. 
 

FIGURA 80. Grupo D. Distensión ureteral sin hiperplasia 
urotelial (extremo distal). Fase III. Imagen 
ureteroscópica. 
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FIGURA 81. Grupo D. Corte longitudinal. Sombra acústica del 
extremo proximal del HMS (ePTFE)). Fase III. Imagen 
ultrasonográfica. 
 

FIGURA 82. Grupo D. Corte longitudinal. Nefrosonografía. 
(Grado 0). Fase III .  
 

FIGURA 85. Grupo D. Imagen de ultrasonografía endoluminal. 
Crecimiento polipoide en el segmento ureteral adyacente al 
extremo distal del stent. Fase III. 
 

FIGURA 83. Grupo D. Imagen de ultrasonografía endoluminal. 
Engrosamiento de la capa mucosa ureteral. Fase III. 
 

FIGURA 84. Grupo C. Imagen de ultrasonografía 
endoluminal. Pequeño crecimiento polipoide, 
circunscrito a la capa mucosa. Segmento ureteral 
adyacente al extremo distal del stent. Fase III. 
 

FIGURA 86. Grupo D. Imagen de ultrasonografía 
endoluminal. Distensión luminal ureteral. La pared 
ureteral no presenta alteraciones. Fase III. 
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FIGURA 87. Grupo D. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Fase III. Correcto drenaje del HMS. 
 

FIGURA 88. Grupo D. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Fase III. Ausencia de hiperplasia urotelial en el 
extremo proximal del HMS. 
 

FIGURA 89. Grupo D. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Fase III. Correcto drenaje del HMS. Defecto de 
anclaje en el tercio distal del HMS a la pared ureteral. 
 

Figura 1. Crecimiento polipoide en extremo proximal. Imagen 
ureteroscópica. 

Figura 1. Crecimiento polipoide en extremo proximal. Imagen 
ureteroscópica. 

FIGURA 90. Grupo D. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Fase III. Correcto drenaje del HMS. Uréter y pelvis 
muy tortuosos. Imagen típica en la especie porcina tras la 
resolución de la uropatía. 
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FIGURA 91. Grupo D. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Defecto de relleno en el extremo distal del HMS, 
compatible con crecimiento urotelial reactivo. Fase III.  
 

FIGURA 92. Grupo D. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Defecto de relleno en el extremo distal del HMS, 
compatible con crecimiento urotelial reactivo. Fase III.  
 

FIGURA 93. Grupo D. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada. Correcto drenaje  del HMS. Fase III.  
 

FIGURA 94. Grupo D. Imagen fluoroscópica. Ureteropielografía 
retrógrada Control de la sonda de ultrasonografía endoluminal, 
situada en extremo proximal del HMS. 
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FIGURA 95. Grupo D Tracto urinario superior. No existen 

diferencias en el tamaño renal. La zona de disposición del stent 
está marcada con asteriscos. Uréter derecho engrosado. 

FIGURA 96. Grupo D. Crecimiento urotelial obstructivo en el 

extremo distal del HMS. 

FIGURA 97. Grupo D. Localización del HMS en el uréter derecho 

(flecha). Uréter izquierdo-Control. 

FIGURA 98. Grupo D. Ausencia de proyecciones uroteliales en el 
uréter adyacente al HMS (retirado). Se aprecia una zona central 
con daño en la pared ureteral por presión del HMS (flecha). 

* 

** 
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FIGURA 99. Grupo D. HMS implantado en uréter. Se observa la ausencia de 

hiperplasia urotelial en ambos extremos del stent híbrido. 

FIGURA 100. Grupo CD (H-E x10). Hiperplasia urotelial. Existen 
zonas carentes de urotelio. Engrosamiento de la lámina propia. 
(PAS+). 
 

FIGURA 101. Grupo D. (H-E x4). Hiperplasia urotelial. 

 

FIGURA 102. Grupo D. (VG x10). Presencia de haces musculares 
cortos y muy gruesos (hipertrofia), no hay continuidad de las 
fibras musculares, gran presencia de tejido fibroso. 
 

FIGURA 103. Grupo C. (PAS x20). Epitelio muy 
desarrollado, vacuolizado y hay zonas donde el epitelio se 
ha transformado en un epitelio simple cilíndrico glandular. 
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El  término  de  estenosis  ureteral  representa  un 

concepto amplio, en el que tienen cabida numerosas 

presentaciones  clínicas  y  diversas  etiologías.  Por 

tanto,  la elección entre  las diferentes alternativas de 

tratamiento,  debe  realizarse  de  manera 

individualizada, considerando con detenimiento todas 

las  variables  que  se  presentan,  como  el  estado 

general  del  paciente,  la  afectación  renal  en  el 

momento  del  diagnóstico,  la  etiología  de  la 

obstrucción,  las  características  de  la  estenosis;  así 

como  las  opciones  disponibles  en  el  centro 

hospitalario  y  por  supuesto,  las  preferencias  del 

propio paciente y de sus familiares7.  

El  tratamiento de esta afección urológica se puede 

realizar  mediante  cirugía  convencional  (ureterolisis, 

exeresis  del  segmento  afectado  y  posterior 

reanastomosis,  reimplantación  ureteral,  plastias, 

ureterotomía  intubada,  etc.)6‐7,266.  Existen  otras 

técnicas basadas en  la cirugía minimamente  invasiva 

que  comprenden  lo  que  actualmente  conocemos 

como Endourología8‐9,53‐54,584‐585. 

La  Endourología  ha  revolucionado  la  técnica 

urológica  de  los  últimos  tiempos,  haciendo  más 

sencillos algunos procedimientos al realizarse a través 

de  los  conductos  naturales  y,  por  ende,  ser menos 

invasivos. Estas técnicas son actualmente la punta de 

lanza de  la  innovación en  la  terapéutica urológica586‐

588. La implantación de las técnicas endourológicas en 

el  tratamiento  de  la  uropatía  obstructiva  ofrece 

importantes  beneficios:  procedimientos  menos 

invasivos,  disminución  de  la  morbi‐mortalidad,  del 

traumatismo  quirúrgico  y  del  tiempo  quirúrgico, 

reducción  del  periodo  de  convalescencia,  así  como 

del  tiempo  de  hospitalización  e  incorporación  a  la 

vida  laboral  más  temprana,  y  una  curva  de 

aprendizaje  sencilla7,53. Todos estos  factores no  sólo 

tienen  un  impacto  beneficioso  para  el  paciente  y  el 

cirujano,  sino  también  para  el  sistema  sanitario,  al 

disminuir  los  costes  relacionados  con  el 

procedimiento17,542. 

Por todos estos motivos, las técnicas endourológicas 

son consideradas como  la primera  línea de actuación 

ante  la estenosis ureterales de naturaleza  intrínseca, 

que  presentan  una  longitud  inferior  a  2  cm7.  Las 

estenosis cortas responden mejor a  la dilatación que 

las  largas,  debido  probablemente  al  grado  de 

compromiso  vascular.  Desgraciadamente,  los 

porcentajes  de  éxitos  evidenciados  mediante  estas 

técnicas  son  inferiores  a  los  obtenidos  mediante 

técnicas  reconstructivas589.  En  este  sentido,  la 

naturaleza  isquémica  de  la  estenosis,  relacionadas 

con  desvitalización  del  uréter  son  generalmente 

refractarias  a  tratamientos  endoluminales,  como 

endoureterotomía  mediante  láser  Holmium590.  La 

inadecuada  perfusión  vascular  es  la  causa  de  la 

desvitalización.  Las  estenosis  secundarias  a 

inflamación cicatricial  tienden a  tener una  respuesta 

más pobre porque hay un gran desarrollo de  fibrosis 

cicatricial  asociada  al  proceso.  Con  una  notable 

excepción  de  las  estenosis  formadas  directamente 

por  tejido  neoplásico,  todas  las  estenosis  son 

causadas  por  cambios  cicatriciales  que  afectan  al 

uréter  mismo  o  a  los  tejidos  periureterales.  Una 

disrupción  de  la  cicatriz,  como  en  el  tratamiento 

endourológico,  es  de  nuevo  reparada  por  la 

deposición  de  fibroblastos,  con  un  último  cambio  a 

fibrocitos53,55. 

Actualmente  el  éxito  potencial  en  el  tratamiento 

endourológico  de  estenosis  ureterales  es  más 

dependiente de la naturaleza de las estenosis que del 

método de tratamiento empleado591‐592. 

Con  todo,  su  empleo  como  primera  opción 

terapéutica queda completamente justificado cuando 

las  características  de  la  estenosis  son  favorables; 

debido  a  que  el  abordaje  endourológico, 

indudablemente,  conlleva  una  menor  tasa  de 
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complicaciones,  disminución  del  traumatismo 

quirúrgico  y  por  ende,  menor  morbilidad15,593‐594. 

Asimismo,  se  trata  de  procedimientos  de  corta 

duración,  lo  que  además,  le  otorga  importantes 

ventajas  en  el  manejo  de  pacientes  con  elevado 

riesgo  anestésico,  incluso  cuando  las  características 

de  la  obstrucción  no  sean  las  idóneas.  Si  el 

tratamiento  inicial  mediante  una  técnica 

endourológica  fracasa,  la  repetición  del 

procedimiento está  indicada, antes de proceder a  la 

resolución  reconstructiva.  Independientemente  de 

ello, el abordaje endourológico también se considera 

el  tratamiento  de  elección  para  pacientes  que 

presenten  condiciones  desfavorables  para  la  cirugía 

reconstructiva o rechacen esta alternativa7,595. 

Los  catéteres  ureterales  doble  jota  ofrecen  claras 

ventajas frente a las técnicas de drenaje tradicionales, 

principalmente  porque  proporcionan  un  drenaje 

interno  de  la  orina,  evitando  así  la  necesidad  de 

recurrir  a  sondas  de  nefrostomía.  Sin  embargo,  el 

empleo  de  catéteres  ureterales  doble  jota  se 

relaciona con una alta tasa de complicaciones8,459. De 

este  modo,  muchos  de  los  pacientes  desarrollan 

incrustaciones,  incluso  con  los  materiales  más 

avanzados, en otros pacientes el dispositivo no ofrece 

un adecuado drenaje de  la orina  y puede  repercutir 

de manera negativa en la función renal y en molestias 

en  sus  portadores6,8,17,37.  La  nefrostomía  corrige 

inmediatamente  la anormalidad bioquímica, pero no 

es  una  buena  práctica  para  drenajes  a  largo  plazo 

pues se asocia con complicaciones en un 4‐5% de  los 

pacientes  (hemorragia,  infección),  disminuyendo  el 

nivel  de  vida.  El  empleo  de  catéteres  doble  jota  es 

claramente  más  aceptable  aunque  conlleva  su 

renovación  a  intervalos  regulares  porque  puede 

ocluirse, incrustarse, migrar o fracturarse21,35,39‐40. 

Por  su  parte,  las  técnicas  reconstructivas,  sobre 

todo el abordaje laparoscópico, representan la opción 

terapéutica de elección cuando la estenosis tiene una 

longitud  superior  a  2  cm  o  cuando  la  obstrucción 

tiene una etiología extrínseca. Por lo general, se trata 

de técnicas quirúrgicas que requieren cierta destreza 

y experiencia por parte del cirujano, debido a que el 

desarrollo de complicaciones, así como los resultados 

a medio y largo, son ampliamente dependientes de la 

técnica en sí. Se han descrito multitud de técnicas de 

reconstrucción  del  tracto  urinario  superior.  La 

elección  entre  unas  u  otras  depende 

fundamentalmente  de  la  localización  de  la  lesión 

estenótica; así como de la longitud de la misma7,11,596.  

De esta manera,  las estenosis del uréter proximal o 

medio  pueden  ser  resueltas  mediante 

ureterouretostomía, siempre y cuando  la  longitud de 

la  lesión  no  supere  los  3  cm;  debido  a  que  esta 

técnica  se  asocia  con  altos  índices  de  reestonosis. 

Pese  a  ello,  la  ureterouretostomía  presentan 

importantes  ventajas  frente  a  otras  técnicas  de 

reimplantación  ureteral,  principalmente  en  lo 

referente  a  la  preservación  de  la  integridad  de  la 

vejiga de la orina y del mecanismo antirreflujo natural 

del  uréter7,597‐599.  En  raras  ocasiones,  la  estenosis 

puede  afectar  directamente  a  la  pelvis  renal,  no 

siendo  factible,  por  lo  tanto,  la  anastomosis  a  este 

nivel. En estos casos, el defecto de  la pelvis  renal se 

puede resolver mediante una ureterocalicostomía,  la 

cual  persigue  la  reimplantación  del  segmento 

proximal del uréter en el cáliz renal  inferior, a través 

del polo  caudal del  riñón599‐601. A pesar de que este 

procedimiento se ha desarrollado para pacientes con 

elevado grado de hidronefrosis, donde el acceso renal 

al  sistema  caliceal  puede  resultar  relativamente 

sencillo;  también  es  factible  en  individuos  que  no 

presenten una disminución del parénquima  renal600. 

Por  otra  parte,  es  posible  que  defectos  largos  del 

uréter  proximal  y  medio  impidan  la  correcta 

realización de una ureterouretostomía, en cuyo caso, 

es necesario plantearse  la posibilidad de realizar una 

ureteroneocistostomía598,602‐603.  Cuando  la  longitud 

del uréter no permita  la reimplantación vesical, cabe 

plantearse  la  anastomosis  del  uréter  en  el  sistema 

colector  contralateral,  transureteroureterostomía; 

siempre  y  cuando  no  exista  ninguna  afección  de 
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presentación  bilateral  y  la  longitud  del  uréter  sea 

suficiente para realizar la transposición7,598,601.  

Por  otra  parte,  los  defectos  del  uréter  distal 

requieren  la  reimplantación directa del órgano en el 

ápex  vesical, mediante  la  realización  de  técnicas  de 

ureteroneocistostomía. Asimismo, cuando  la  longitud 

del  uréter  remanente,  después  de  la  resección  del 

tejido afectado, no garantiza una anastomosis libre de 

tensión,  es  posible  recurrir  a  diferentes  estrategias 

para  subsanar  el  déficit  de  tejido.  Una  primera 

maniobra  es  la  psoalización  vesical,  que  permite 

cierta movilización y elevación del órgano, facilitando 

la reimplantación ureteral. Cuando la fijación al psoas 

no proporciona una laxitud suficiente para la correcta 

ejecución  de  la  técnica,  se  puede  recurrir  a  otras 

técnicas  de  reimplantación  vesical  como  el  “Boari 

Flap”,  que  puede  corregir  defectos  ureterales  de 

hasta  10‐  15  cm598}602‐603.  Las  estenosis  de  mayor 

longitud pueden necesitar la realización del descenso 

renal  ipsilateral, o bien requerir  la reconstrucción del 

tracto  urinario  mediante  la  incorporación  de  un 

segmento intestinal7,598.  

La sustitución ureteral con intestino fue descrita por 

Shoemaker  en  1906  y  en  1956  Goodwin  et  al  que 

describieron una primera serie de uréter ileal604‐605. El 

empleo de  segmentos  intestinales  está  generalizado 

en urología con  fines  reconstructivos como  sustituto 

ureteral y vesical y para cirugía de aumento vesical606. 

El  principal  segmento  utilizado  para  la  sustitución 

ureteral  es  el  íleon607‐608,  la  segunda  opción  más 

empleada  es  el  colon609‐610,  y  anecdóticamente  el 

estómago611, y el apéndice612. Debido a  la capacidad 

absortiva del  intestino, es un  requisito  indispensable 

que  el  paciente  tenga  una  correcta  función  renal 

(Creat. sérica< 2ml/dl) para que sea posible tolerar el 

exceso  de  iones  que  provoca  el  contacto  con  la 

mucosa  intestinal.  También  existen  circunstancias 

que  impiden  el  empleo  de  intestino  como  injerto 

ureteral y estas son:  radioterapia previa, debida a  la 

enteritis  rádica  que  produce  alteraciones  en  la 

vascularización intestinal; la enfermedad inflamatoria 

intestinal  y  la  insuficiencia  hepática.  Tampoco  debe 

llevarse  a  cabo  con  obstrucción  infravesical  o 

alteraciones funcionales de la vejiga de la orina613. 

El  empleo  de  intestino  como  derivación  urinaria 

presenta  una  serie  de  trastornos  metabólicos 

asociados.  Esto  es  debido  a  que  las  funciones 

principales  de  tubo  digestivo  son  la  digestión  del 

alimento,  la  absorción  de  agua  y  nutrientes,  y  la 

excreción  de  los  residuos  sólidos  resultantes  de 

ambos  procesos.  Pero  no  solo  hay  complicaciones 

derivadas  de  la  interposición  de  intestino  en  la  vía 

urinaria,  sino  que  la  resección  de  un  segmento  de 

intestino  puede  provocar:  problemas  de  mala 

absorción,  hipertrigliceridemias,  diarreas,  déficits  de 

absorción de vitaminas B12 y sales biliares que pueden 

llegar  a  ser  de  hasta  un  20‐30%  en  pacientes  con 

resecciones ileales614. 

Desde  la década de  los 80 del  siglo pasado  se han 

sucedido  una  serie  de  acercamientos  al  drenaje 

urinario  mediante  uréter  artificial,  los  primeros 

resultados  prometedores  se  consiguen  en  1994 

cuando  se  publicó  el  empleo  de  drenaje  urinario 

empleando  stents,  diseñados  por  Lingam  et  al,  que 

comunican el sistema colector  renal con  la vejiga de 

la  orina  a  través  de  un  drenaje  intracorpóreo 

subcutáneo.  Como  desventaja  de  estos  primeros 

sistemas es que era necesario reemplazarlo cada 4‐6 

meses  y  por  lo  tanto  es  necesario  intervenir  al 

paciente y localizar el trayecto del stent antiguo para 

cambiarlo por el nuevo. Son estudios en un número 

muy  bajo  de  pacientes  (n=2)  y  con  un  corto 

seguimiento,  6‐9  semanas615. Otros  estudios  clínicos 

reservan estos  injertos artificiales para pacientes con 

corta  expectativa  de  vida  por  su  alto  porcentaje  de 

obstrucción616. Mejores  resultados  se  han  obtenido 

con  el  PTFE  expandido  como  uréter  artificial  en 

modelo animal617.  

Actualmente  existen  dos  únicos  dispositivos 

empleados  a  nivel  clínico  como  uréter  artificial.  El 

primero  es  un  stent  extraanatómico  de  8F  y  65  cm 

doble pigtail (Paterson‐Forrester stent; Cook), que se 
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puede emplear sólo en casos de enfermos con corta 

expectativa  de  vida.  El  segundo  es  una  derivación 

extraanatómica  mediante  prótesis  subcutánea  (con 

cuerpo  central de PTFE  expandido), que  se  coloca  a 

modo de drenaje nefrovesical (Detour stent, Mentor‐

Porges),  que  permite  su  empleo  a  largo  plazo.  Las 

indicaciones más comunes de este dispositivo son  la 

resolución  de  los  procesos  obstructivos  de  origen 

tumoral  (linfoma,  cáncer  de  próstata,  vejiga  de  la 

orina,  colon,  y  cérvix).  Se  ha  descrito  su  empleo 

también  en  la  uropatía  obstructiva  de  origen  no 

neoplásico  (aneurisma  de  aorta  compresivo  con 

repercusión  urinaria),  en  la  uropatía  asociada  a 

radioterapia  y  en  la  necrosis  ureteral  o  estenosis 

ureterales complejas en el trasplante renal564,618. 

La  última  alternativa  propuesta  para  la  resolución 

de  las  estenosis  ureterales  intrínsecas  es  el 

autotrasplante  renal.  Esta  técnica  queda  relegada  a 

aquellos casos en  los que, debido a  la corta  longitud 

del  uréter  remanente,  resulte  imposible  efectuar 

cualquier  otro  procedimiento  reconstructivo,  la 

interposición  ileal  esté  contraindicada  y  el  paciente 

presente el riñón contralateral con una funcionalidad 

deficiente o nula. 

Por  lo  que  la  resolución  de  estenosis  complicadas 

puede ser un camino muy complicado para paciente y 

urólogo.  El  estudio  y  el  desarrollo  de  nuevos  stents 

metálicos ureterales puede provocar un gran avance 

en  el  tratamiento  minimamente  invasivo  de  la 

uropatía obstructiva. Ya que su efectividad es menos 

dependiente de  la naturaleza de  la estenosis que  los 

anteriores métodos  citados. Esto es debido a que  la 

efectividad de estas endoprótesis no esta basada en 

la cicatrización por segunda intención como si ocurre 

en las demás técnicas endourológicas, que dependen 

en gran medida del grado de afectación vascular del 

segmento ureteral afectado. 

A pesar de que el sistema urinario puede parecer un 

órgano muy  apropiado para  la disposición de  stents 

metálicos  ya  que  esta  compuesto  por  estructuras 

tubulares  como  son  el  uréter  y  la  uretra  y  estos 

tienen  una  considerable  incidencia  de  lesiones 

estenóticas  y  obstructivas,  el  empleo  de  estos  esta 

muy  restringido  en  la  actualidad.  Por  lo  que  según 

Liatsikos  et  al,  el  stent  ureteral  ideal  todavía  no  ha 

sido encontrado18,462,511,619. 

Una  de  las  principales  ventajas  de  los  stents 

metálicos ureterales es que según su diseño deberían 

ser incorporados al espesor de la pared ureteral como 

ocurre  con  sus  homólogos  vasculares.  El  urotelio 

puede  proliferar  entre  la malla metálica  y  cubrir  la 

superficie interna del stent, lo que disminuye el riesgo 

de  infección,  incrustación y de migración. Por  lo que 

serviría de  andamio  interno  integrado en el espesor 

de  la pared ureteral que es  su  finalidad51,509,549. Esta 

circunstancia no ocurre en todos los casos por lo que 

el empleo de stents metálicos es limitado549.  

Los  principales  factores  limitantes  de  la  expansión 

de los MS en el tratamiento de la uropatía obstructiva 

superior son la migración, la incrustación, la infección, 

el  crecimiento  tumoral  y  la  reacción  hiperplásica 

urotelial49,411,511,514,535,543‐544,547,554,559,620‐621.  Todas 

estos  efectos  adversos  conllevan  al  fracaso  de  los 

stents  metálicos  por  la  obstrucción  del  trayecto 

ureteral donde se dispone el stent o en  los extremos 

de este. De  todos estos,  la hiperplasia urotelial esta 

descrita  por  diferentes  autores  como  la  principal 

causa de reobstrucción50,511,516‐517,529{,   #563,544,552,554,622‐

624. 

Para  paliar  los  problemas  relacionados  con  el 

crecimiento urotelial obstructivo,  se  inició  el uso de 

stents  metálicos  recubiertos50,462,482,517.  A  diferencia 

de  los  stents  no  recubiertos  que  pueden  ser 

obstruidos a  lo  largo de toda  la superficie del stent y 

en  los  extremos  de  este,  los  stents  metálicos 

recubiertos  circunscriben el  crecimiento hiperplásico 

urotelial  en  estos  dispositivos  a  los  extremos  del 

stent482,498,509,516,549.  Esto  ha  conllevado  que  los 

problemas  relacionados  con  la  migración,  la 

incrustación  y  la  infección  continúen51,505‐

506,528,538,540,620,625.  
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A pesar de que el crecimiento hiperplásico urotelial 

es el principal escollo para  la expansión en el uso de 

los  MS,  la  etiopatogenia  de  este  fenómeno  sigue 

actualmente  en  debate  entre  los 

investigadores52,482,549‐550.  

Como  ha  quedado  descrito  anteriormente  en  la 

revisión bibliográfica son multitud de autores los que 

se  han  intentado  explicar  este  fenómeno,  pero 

debido al escaso número de estudios experimentales 

y  a  que  los  estudios  a  nivel  clínico  no  permiten 

extraer  todos  las  conclusiones  posibles  debido  a  la 

falta de  resultados anatomopatológicos, el  consenso 

sobre este asunto no es unánime. 

Así  podemos  resumir  las  diferentes  teorías  de  la 

forma  siguiente.  Los  primeros  trabajos  describen 

desde sus  inicios  la aparición de hiperplasia asociada 

a  la disposición de  stents metálicos, una cuestión es 

clara,  su  aparición  es  temprana  y  parece 

circunscribirse  a  las  primeras  4  semanas498. 

Posteriormente,  otros  autores  en  un  estudio  clínico 

no  achacan  la  obstrucción  inicial  a  la  aparición  de 

hiperplasia,  sino  más  bien  a  un  engrosamiento  no 

hiperplásico de la capa mucosa ureteral, aunque este 

engrosamiento puede avanzar hasta hiperplasia  si  la 

malla  metálica  no  se  epiteliza.  Aunque  están  de 

acuerdo  con  el  primer  grupo  en  que  la  reacción 

ureteral  se  inicia  en  las  primeras  semanas  de  la 

colocación  del  stent  metálico508.  El  primer  trabajo 

experimental, describe que  la causa de  la hiperplasia 

es  la  excesiva  distensión  ureteral  que  se  provoca  al 

colocar un stent ureteral , relacionando  la colocación 

de  stents  de  gran  calibre  con  la  aparición  de 

hiperplasia552. Otros  autores  en  estudios  en modelo 

animal  concluyen  que  la  sola  presencia  de  un  stent 

metálico  es  suficiente  para  desencadenar  una 

reacción hiperplásica de tipo obstructivo513. 

Uno  de  los mejores  trabajos  experimentales  es  el 

conducido por el grupo  francés de Desgrandchamps, 

estos autores describen en su trabajo científico que la 

posible  causa de  la obstrucción en el  stent metálico 

podría  deberse  a  la  diferencia  entre  el  segmento 

aperistáltico  que  se  produce  al  colocar  una  stent 

ureteral  y  el  uréter  adyacente  que  si  presenta 

peristaltismo.  Una  teoría  diferente  a  las  anteriores 

describe que  la principal  causa de  la aparición de  la 

hiperplasia  urotelial  son  los  detritus  intraluminales 

que  se depositan en el  stent metálico624. Otra causa 

descrita  como  iniciadora  de  la  formación  de 

hiperplasia  es  el  trauma  ureteral  relacionado  con  la 

inserción del stent sobre la pared del uréter550. 

En  2005  nuestro  grupo  de  trabajo  en  la  línea  de 

investigación  de  Uropatía  obstructiva  también 

describió  sus primeros hallazgos  relacionados  con  la 

reobstrucción  de  los  stents  metálicos  ureterales, 

aportando  una  hipótesis  que  aclare  el  agente 

etiopatogénico causante de la hiperplasia urotelial52. 

Tras  nuestro  estudio  experimental  en  la  especie 

porcina  consideramos  que  la  hiperplasia  es  el 

resultado  del  efecto  irritativo  de  los  extremos  del 

stent metálico que afecta al urotelio, lamina propia y 

capa muscular. Esta acción‐reacción del stent es más 

evidente  sobre  todo  en  el  extremo  distal,  como  ya 

habían  demostrado  trabajos  previos77,544,549.  La 

actividad  peristáltica  de  este  segmento  ureteral 

incrementa  el  efecto  irritativo  del  extremo metálico 

del stent, ya que actúa en cada onda peristáltica. Las 

capas  ureterales  lesionadas  son  lesionadas  por  esta 

acción  y  se  produce  la  hiperplasia  como  reacción 

tisular.  Como  demuestra  nuestro  primer  trabajo 

experimental en stent metálicos,  la  lesión histológica 

avanza en profundidad en  las capas ureterales hasta 

dañar  la  capa  muscular  y  provocar  un  segmento 

adinámico en  los extremos del stent metálico. Por  lo 

que el  fracaso de  los stents podría ser  la  interacción 

entre  el  extremo del  stent metálico,  el urotelio  y  el 

peristaltismo  inicial en  los extremos del stent. Por  lo 

que  la  afirmación de Pauer  et al498,  relacionada  con 

que  la  hiperplasia  es  un  problema  común  con  la 

disposición  de  stents  ureterales  pero  que  no 

necesariamente  ocurre  en  todos  los  pacientes623, 

puede ser explicada en nuestra opinión, dependiendo 

de  si  los extremos del  stent metálico  se asientan en 
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un segmento ureteral con peristaltismo o no. De este 

modo  si  el  stent  se  coloca  en  un  segmento 

estenosado  y  por  lo  tanto  tiene  afectada  la  capa 

muscular,  el  extremo  del  stent  no  interactúa  con  la 

pared  ureteral  y  no  se  produce  hiperplasia  como 

reacción  al  efecto  irritativo  del  extremo  del  stent 

metálico.  Si  por  el  contrario  al  liberar  el  stent 

metálico se coloca en un segmento con peristaltismo, 

esta  interacción  provoca  la  hiperplasia  debido  a  la 

agresión  que  provocan  los  extremos  del  stent  en  la 

pared ureteral. Por lo que quedaría explicado porque 

en  algunos pacientes  se produce  la hiperplasia  y  en 

otros no. A  la vez que  se da explicación a porqué  la 

hiperplasia  urotelial  es  una  reacción  temprana  y 

también  porqué  esta  reacción  se  circunscribe  a  las 

primeras  semanas  post‐implantación.  Este  último 

hecho se  relaciona con  la  lesión progresiva del stent 

metálico hacia  las capas más profundas del uréter, al 

afectar la capa muscular, las fibras musculares que la 

componen  se  fragmentan  y  se  desorganizan,  como 

queda  demostrado  en  el  estudio  histológico 

publicado  en  2005.  Este  incremento  de  fibras  de 

colágeno  provoca  que  los  segmentos  adyacentes  al 

stent metálico se conviertan en adinámicos, así que al 

inhibirse  el  peristaltismo  desaparece  la  interacción 

entre  los  extremos  del  stent  metálico  y  el  uréter 

adyacente  a  estos  desapareciendo  el  agente 

etiológico de la hiperplasia urotelial52.  

Es  esta  hipótesis  en  la  que  se  basa  el  presente 

trabajo  experimental,  la  inhibición o disminución de 

la interacción entre los extremos del stent metálico y 

el segmento peristáltico adyacente a estos disminuye 

la hiperplasia. 

En  la  bibliografía  científica  tanto  a  nivel  clínico, 

como  experimental  en  modelos  canino,  cunícula 

como  en  los  últimos  tiempos  en  la  especie  porcina 

hay multitud de soluciones propuestas para disminuir 

o  inhibir  la  uropatía  obstructiva  que  en  ocasiones 

acontece  tras  la  disposición  de  los  stents metálicos 

ureterales y entre estas soluciones se encuentran  las 

evaluadas en esta trabajo de Tesis Doctoral566‐567. 

Una  de  las  primeras  soluciones  propuestas  fue  y 

continúa siendo, la colocación de stents metálicos de 

un  diámetro  mayor  al  fisiológico.  De  este  modo 

aunque  se  produzca  la  formación  de  hiperplasia 

urotelial a nivel de  los extremos del stent, esta tiene 

una menor probabilidad de ser obstructiva. Desde las 

primeras aplicaciones clínicas de  los stents metálicos 

realizadas por Pauer y Lugmayr en 1992 ya se emplea 

este  recurso  para  disminuir  los  efectos  del 

estrechamiento  provocado  por  la  hiperplasia 

urotelial. Disponiendo stents de entre 7 y 10 mm498, 

que  además  de  disminuir  la  probabilidad  de 

obstrucción  también  permitirán  futuras 

reintervenciones para desobstruir los mismos503,539. A 

este respecto Burgos et al, comprueban en un estudio 

clínico que en los pacientes en que liberaron prótesis 

metálicas  de  4 mm  se  obstruyeron  por  crecimiento 

hiperplásico y sin embargo en el resto de pacientes de 

su serie publicada en 1999, en los que colocan stents 

de  8mm  no  documentan  obstrucción  secundaria  a 

hiperplasia urotelial549.  

Barbalias  et  al  y  otros  autores  ,  también  emplean 

stents  de  gran  calibre,  10mm,  aunque  al  igual  que 

Thijssen  et  al  consideran  que  esto  es  la  causa 

etiológica  de  la  hiperplasia 

urotelial49,51,514,544,550,552,554,584,626.  De  hecho  autores 

como Flueckiger et al y Nishino et al afirman que si se 

dispusieran  stents de menor diámetro  interno  en  el 

uréter  esto  no  sucedería,  pero  como  el  primer 

objetivo  es  conseguir  la  permeabilidad  ureteral  y  el 

tratamiento  de  la  uropatía  obstructiva,  la  posible 

reacción hiperplásica urotelial queda en un  segundo 

plano508,550.  

Sin  embargo, Desgrandchamps  et  al  en  su  estudio 

en  modelo  animal  porcino,  anteriormente  citado, 

evalúa un stent metálico que solo es 2mm mayor que 

el  diámetro  ureteral  interno  de  los  animales  en  los 

que lo dispone. Aún así encuentra un estrechamiento 

en  el  extremo  distal  del  stent,  no  obstante  la 

explicación a este  fenómeno es que  se produce una 

descoordinación  entre  el  segmento  dilatado  por  el 
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stent  y  el  uréter  peristáltico  sano  adyacente  a  los 

extremos  del  stent.  Por  lo  que  se  produce  una 

obstrucción  funcional  ,  sin  la necesaria  aparición de 

hiperplasia urotelial624. 

A  pesar  de  la  polémica  del  adecuado  calibre  del 

stent metálico,  el  empleo  de  stents  de  gran  calibre 

para  asegurar  la  correcta  permeabilidad  del  tracto 

urinario  superior  ha  llegado  hasta  nuestros  días.  En 

publicaciones  que  comprenden  el  periodo  de  los 

últimos 3 años, el uso de stents metálicos de 7mm es 

habitual,  para  conseguir  un  buen  anclaje  de  la 

prótesis  y  disminuir  los  efectos  de  la  hiperplasia 

urotelial que ocurre  tras  la  implantación durante  las 

primeras  semanas528,537,540.  De  hecho  los  dos 

principales  stents  metálicos  que  a  día  de  hoy  se 

disponen  con  mayor  frecuencia,  como  son  el 

Memokath  y  el  Uventa,  el menor  tamaño  de  su 

diámetro disponible  comercialmente es de 10,5 mm 

para  el primero  y de 7 mm para  el  segundo, por  lo 

cual son diseños con un calibre claramente superior al 

fisiológico. Por lo que aunque previsiblemente una de 

las  causas  descritas  de  la  producción  de  hiperplasia 

urotelial  por  muchos  autores  sea  la  disposición  de 

stents de diamétro superior al  fisiológico, esto no se 

ve respaldado por la pauta clínica diaria. 

Otra  solución  que  se  emplea  para  disminuir  los 

efectos obstructivos de  la hiperplasia urotelial tras  la 

colocación  de  stents  metálicos  es  la  disposición 

coaxial  de  un  catéter  ureteral  doble  jota 

temporalmente. Esta solución se  realiza en sincronía 

a la colocación del stent metálico o como respuesta al 

proceso obstructivo que conlleva  la colocación de un 

stent metálico50,508,627.  

Ya en  los  inicios del empleo de  los stents metálicos 

para  el  tratamiento  de  la  obstrucción  extrínseca 

ureteral,  se  describe  que  la  respuesta  inicial 

hiperplásica  urotelial  que  ocurre  en  las  primeras 

semanas  se puede  solventar  con  el  empleo durante 

las primeras 4‐6 semanas de un catéter ureteral doble 

jota,  lo  que  aporta  buenos  resultados498,501,504,623,626. 

Otros autores extienden el  tiempo de  cateterización 

hasta los 3 meses tras detectar la hiperplasia urotelial 

obstructiva, pero en los casos en que esta es leve, no 

colocan  el  catéter  ureteral  doble  jota.  Tras  la 

colocación  del  catéter  ureteral  no  encuentran  entre 

sus  pacientes  signos  de  uropatía 

obstructiva51,514,517,549.  Sin  embargo,  otros  autores 

como Hekimoglu et al y Richter et al, hallan que en 

algunos pacientes en  los que retiran el catéter doble 

jota  se  produce  hidronefrosis,  por  lo  que  vuelven  a 

colocar  otro  catéter  que  es  recambiado  cada  tres 

meses,  resolviendo  el  problema  obstructivo  de  esta 

manera en todos  los casos554,584. Hekimoglu et al son 

los primeros en concluir que  la disposición de stents 

metálicos para el tratamiento de obstrucción ureteral 

de carácter maligno es seguro, pero que solamente es 

efectiva si va acompañada de  la colocación conjunta 

de un catéter ureteral doble jota554.  

El  empleo  de  catéteres  ureterales  para  el 

tratamiento  de  los  efectos  adversos  de  los  stents 

metálicos es una constante hasta nuestros días como 

lo demuestra el hecho de que  se emplean en  series 

clínicas  recientes  de  los  años  2010‐201349,115. 

También  es  utilizado  como  paliativo  en  stents 

diseñados  específicamente  para  su  empleo  en  el 

uréter, no como ocurre en las primeras series, donde 

se  aprovechan  stents  vasculares  o  biliares  para  el 

tratamiento de la uropatía obstructiva546.  

A pesar de que  la cateterización ureteral  interna es 

una  medida  aceptada  por  la  comunidad  urológica 

para remediar la previsible hiperplasia urotelial tras la 

disposición  de  un  stent  metálico  en  la  vía  urinaria 

superior3,43,49,498,506,508,514,534,549,554,575,  son  escasos  los 

trabajos  que  han  estudiado  la  efectividad  de  esta 

maniobra  y  cual  es  la  posible  causa  de  que  los 

catéteres  ureterales  alivien  la  previsible 

obstrucción77.  

Desgrandchamps et al en un estudio en  la especie 

porcina realizado con 4 ejemplares, colocan un stent 

metálico  en  ambos  uréteres,  intubando  con  un 

catéter ureteral doble  jota uno de ellos. Un grupo se 

sacrifica  al mes  de  seguimiento  y  en  el  otro  grupo 
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retira el catéter al mes y continúan en estudio hasta 

los  3  meses.  En  ambos  aparece  crecimiento 

hiperplásico  urotelial  reactivo,  y  no  se  evidencia 

efecto  protector  del  catéter  ureteral  al  permanecer 

solo durante el primer mes77.  

En  este  sentido,  y  como  parte  del  trabajo  de  esta 

Tesis Doctoral,  se  incluye un artículo  científico en el 

apartado  de  Producción  Científica  en  el  que 

valoramos  los  posibles  efectos  beneficios  de  la 

colocación    preventiva  de  un  catéter  ureteral  doble 

jota  en  el  tratamiento  mediante  stents  metálicos 

recubiertos  de  la  obstrucción  ureteral.  El  estudio 

comparativo realizado en 24 ejemplares de la especie 

porcina,  permite  constatar  que  los  catéteres 

ureterales dispuestos durante 3 semanas no permiten 

disminuir  la  reacción hiperplásica urotelial, de hecho 

es en el grupo portador de catéter doble  jota donde 

se  aprecia  mayor  número  de  individuos  con 

hiperplasia  en  los  extremos  del  stent  metálico. 

Aunque este estudio demuestra por primera vez en la 

literatura  científica que  la  intubación  con un  catéter 

ureteral de los stents metálicos durante tres semanas 

disminuye  con  significación  estadística  la  intensidad 

de  la respuesta hiperplásica. Por  lo que  la  intubación 

con catéter ureteral doble jota de los stents metálicos 

es beneficiosa para disminuir  la hiperplasia urotelial 

de carácter obstructivo. 

Hasta  la  fecha  se  desconoce  el mecanismo  por  el 

cual  la  asociación  de  un  catéter  ureteral  interno 

debería  disminuir  la  formación  de  hiperplasia 

urotelial.  Nuestra  aproximación  para  el 

entendimiento  de  este  hecho,  es  que  consideramos 

que esta relacionada con el efecto fisiopatológico que 

provocan  los  catéteres  ureterales  doble  jota.  La 

principal  acción  que  producen  es  la  inhibición  del 

peristaltismo  y  en  consecuencia  la 

ureterectasis28,452,628.  Si  consideramos  nuestra 

hipótesis  en  la  cual  describimos  que  uno  de  los 

factores que  provocan  la  aparición de  la hiperplasia 

urotelial es  la  interacción entre el extremo del  stent 

metálico  y  el  segmento  peristáltico  ureteral 

adyacente,  al  inhibir  este  peristaltismo  en  todo  el 

uréter,  no  se  produce  ese  efecto  irritativo  que 

desencadena la reacción hiperplásica.  

Sin  embargo,  los  resultados  de  nuestro  estudio 

experimental  y  de  otros  autores  como 

Desgrandchamps  et  al77,  no  corroboran 

completamente esta teoría y algunos estudios clínicos 

confirman  que  la  cateterización  ureteral  se  debe 

mantener  a  largo  plazo  para  mantener  la 

permeabilidad del stent554.  

Este  hecho  se  puede  explicar  por  el  asincronismo 

que se produce entre  la velocidad de aparición de  la 

hiperplasia urotelial causada por el stent metálico y la 

inhibición del peristaltismo provocada por el  catéter 

ureteral. El primero se  instaura  inmediatamente  tras 

la  liberación de  la prótesis metálica501,  y el  segundo 

puede  instaurarse  entre  el  plazo    comprendido  de 

una semana628‐629. Esta podría ser la causa por la cual 

los catéteres doble  jota no  son capaces de  inhibir  la 

formación de hiperplasia urotelial, pero sí disminuir la 

intensidad de la respuesta hiperplásica, ya que esta se 

limitaría  a  la  primera  semana  tras  la  colocación  del 

stent metálico ureteral. 

Otra  estrategia  documentada  en  la  literatura 

científica para el tratamiento de  la reobstrucción por 

tejido  urotelial  de  los  stents  metálicos  es  la 

colocación  de  un  stent metálico  de mayor  longitud 

para  de  este  modo  cubrir  completamente  el  stent 

metálico  primitivo,  aunque  esto  entra  dentro  de  la 

manipulación  posterior  a  la  liberación.  Este  hecho 

muy  frecuente  en  las  series  clínicas  no  tiene 

semejanza  con nuestros  trabajos, ya que en  los  tres 

trabajos  presentados,  en  ninguno  se  realiza 

manipulación posterior del stent dispuesto51,539,544,584. 

Otras  prácticas  descritas,  aunque  de  uso  poco 

frecuente,  para  mejorar  la  permeabilidad  de  los 

stents  metálicos,  una  vez  instaurada  la  hiperplasia 

urotelial,  incluyen  la  dilatación  con  balón  y  el 

tratamiento  con  láser  de  Holmium  para  retirar  el 

crecimiento hiperplásico obstructivo49,584,630.  
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Dentro  de  la  misma  línea  de  actuación, 

presentamos en esta Tesis Doctoral como uno de  los 

artículos  científicos  adjuntos,  un  abordaje  inédito 

cuya  finalidad  es  inhibir  la  formación  de  hiperplasia 

urotelial,  dentro  del  contexto  de  los  stents 

metálicos565.  El  trabajo  experimental  en  modelo 

animal porcino, parte de la hipótesis reflejada en este 

manuscrito de Tesis doctoral, que consiste en que al 

inhibir  el  peristaltismo  ureteral  en  los  segmentos 

adyacentes al stent metálico, no se produce el efecto 

irritativo en la pared ureteral que provoca la aparición 

de  hiperplasia  urotelial52.  Para  conseguir  afectar  el 

peristaltismo  ureteral  y  siguiendo  los  resultados  de 

nuestros  estudios  previos  en  modelo  animal,  se 

completa una endoureterotomía de 1 cm de longitud 

en  el  uréter  contiguo  a  ambos  extremos  del  stent 

metálico31,53,572.  Los  resultados  de  nuestro  estudio 

demuestran  que  al  provocar  un  segmento 

aperistáltico  en  el  mismo  momento  en  que  se 

dispone  el  stent metálico  se  evidencian  diferencias 

estadísticamente  significativas  frente  a  un  grupo 

experimental  en  el  que  no  se  realiza  la 

endoureterotomía en los extremos del stent metálico 

con  respecto  a  la  aparición  de  hiperplasia  urotelial. 

Por  lo que  la hipótesis propuesta por nuestro grupo 

de  investigación  queda  demostrada  a  nivel 

experimental,  es  necesario  actuar  en  la  zona  de 

concurrencia  del  stent metálico  con  el  uréter  sano 

peristáltico para disminuir la formación de hiperplasia 

urotelial.  

La  principal  estrategia  actual,  donde  encontramos 

diferentes  grupos  de  investigación,  con  distribución 

mundial  incluido el nuestro,  trabajando se centra en 

el  diseño  de  stents  metálicos  específicos  para  el 

tracto urinario  superior. Este es un antiguo  tema de 

debate que costó más de 10 años dilucidar y que ha 

provocado  que  la  comunidad  urológica  no 

considerase  los  stents  metálicos  como  una  terapia 

viable para el tratamiento de  la uropatía obstructiva, 

y  mucho  menos  su  aplicación  en  obstrucciones  de 

origen benigno. 

Como  se  describe  anteriormente,  uno  de  las 

primeras respuestas al fracaso de los stents metálicos 

debida  a  la  hiperplasia  urotelial  fue  el  empleo  de 

stents  recubiertos,  para  de  esta  manera  reducir  la 

posibilidad  de  obstrucción  del  stent  por  el 

crecimiento del  tumor o por  la hiperplasia urotelial. 

Tras los primeros trabajos sobre estos dispositivos, se 

extrajeron  dos  conclusiones  importantes:  los  stents 

recubiertos tienen una tasa de migración  inadmisible 

y estos dispositivos mejoran  la permeabilidad de  los 

stents no recubiertos505. 

La  literatura  científica muestran una gran variedad 

de  resultados.  Esta  amplia  diversidad  de  resultados 

queda corroborada por los estudios de Tekin et al en 

2001,  donde  en  una  pequeña  serie  clínica  con  un 

corto  periodo  de  seguimiento,  9  meses,  no 

encuentran  reacción  hiperplásica  urotelial  ni 

migración de los stents517. A nivel experimental en un 

estudio  comparativo  entre  stents  recubiertos  y  no 

recubiertos,  se  concluye  que  los  stents  recubiertos 

tienen  mayor  porcentaje  de  migración  pero 

promueven  un  menor  crecimiento  de  tejido 

obstructivo hacia el interior del stent527.. Sin embargo, 

Barbalias  et  al  en  2002,  describen  que  los  stents 

recubiertos no se pueden emplear en el uréter debido 

a que muestran una  tasa de migración del 81.2%505. 

Posteriores  estudios  donde  se  emplean  stents 

vasculares  recubiertos  acreditan  tasas  de migración 

del  22%  y  la  aparición  de  hiperplasia  urotelial  no 

obstructiva en los extremos del stent en el 27,7%506 . 

En un estudio  retrospectivo  reciente donde Liatsikos 

et  al  recogen  su  experiencia  de  10  años  en  el 

tratamiento  de  la  obstrucción  ureteral  de  etiología 

maligna  encuentran  que más  del  90%  de  los  stents 

recubiertos migran49.  

Los  stents  recubiertos  muestran  una  significativa 

mejora para aliviar el problema de  la obstrucción de 

estos  dispositivos,  pero  no  inhiben  la  formación  de 

tejido hiperplásico a nivel de los extremos del stent y 

presentan  unas  tasas  de migración  insostenibles462. 

Por  lo  que  es  evidente,  que  los  stents  recubiertos 
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diseñados  para  el  sistema  vascular  no  replican  los 

buenos  resultados  que  presentan  en  los  vasos 

sanguíneos a nivel del tracto urinario superior50,505.  

La conclusión que se extrae de estos estudios es que 

es  necesario  que  se  diseñen  stents  específicamente 

para  el  tracto  urinario  superior533,566.  Autores  como 

Fluckiger  y  Reinberg  adelantaron  a  inicios  de  la 

década de  los 90 del siglo pasado que  los resultados 

obtenidos  en  otras  estructuras  tubulares,  como 

uretra,  arterias  o  vía  biliar,  no  pueden  ser 

extrapolados  al  uréter508‐510.  Nuestro  grupo  de 

investigación describe en una publicación  incluida en 

este manuscrito de Tesis, que la principal causa de los 

resultados  desalentadores  atribuidos  a  los  stents 

metálicos  a  nivel  ureteral  es  el  empleo  de  stents 

vasculares. Principalmente porque es necesario tener 

en  cuenta  una  serie  de  características  propias  del 

uréter  como  son:  el  peristaltismo  ureteral,  por  su 

disposición  retroperitoneal  que  le  permite  una  gran 

movilidad al estar solo anclado al riñón y a la vejiga de 

la orina, y por  la gran diferencia histológica que hay 

entre  el  endotelio  y  el  urotelio,  ya  que  este  último 

tiene  diferentes  funciones  como  la  de  proveer  una 

barrera  altamente  impermeable  a  los  solutos 

urinarios566. 

A día de hoy, encontramos cinco diseños de stents 

metálicos  específicos  para  el  uréter:  Memokath, 

Allium,  Uventa  y  el  HMS.  De  esta  discusión 

descartamos el catéter ureteral metálico Resonance, 

ya  que  en  este  trabajo  solo  incluimos  los 

denominados  stents  metálicos  ureterales 

segmentarios.  El  catéter  ureteral Resonance  es  y  se 

comporta  como  un  catéter  doble  jota  y  sus  efectos 

sobre  el  tracto  urinario  no  son  equiparables  a  los 

anteriormente citados440. 

El primer diseño exclusivo de stent metálico para su 

implantación  ureteral  data  de  1999,  el Memokath 

051  (PNN  Medical  A/S,  Dinamarca),  es  un  stent 

termoexpandible de nitinol, no  recubierto   pero que 

por  su  diseño  en  espiral  impide  el  crecimiento  de 

tejido  entre  el  entramado  de  su  estructura  y  posee 

una conformación en embudo para facilitar su anclaje 

ureteral532. Otra  característica muy  interesante es  la 

posibilidad  de  fácil  extracción  en  caso  necesario,  lo 

que  le  permite  ser  dispuesto  para  tratamientos 

temporales.  

Este  stent  ha  sufrido  diferentes  modificaciones 

desde  su  primera  versión  de  10  cm  y  9,5  Fr  de 

diámetro a los actuales 10,5 Fr de diámetro y hasta 20 

cm  de  longitud,  además  de  estar  disponible  en  una 

conformación  de  doble  embudo  para  disminuir  la  

migración533. Debido al  largo  recorrido de este  stent 

es  con  diferencia  el  stent  que  presenta  un  mayor 

número  de  series  clínicas  publicadas,  y  del  que  se 

conoce  con mayor  precisión  sus  efectos  adversos  y 

complicaciones534.  

Una  característica  a  destacar,  que  diferencia  este 

stent del resto de stents ureterales posteriores es que 

se  ha  mostrado  igual  de  eficaz  en  obstrucciones 

ureterales  de  etiología maligna  como  benigna,  esta 

última  provocadas  por  fibrosis  retroperitoneales547, 

post‐radioterapia,  iatrogenia,  endometriosis,  y 

trasplante renal559,etc545.  

En  un  estudio  prospectivo  multicéntrico  con 

pacientes  de  diferentes  etiologías  obstructivas,  el 

Memokath demuestra un  alto  índice de migración, 

30%,  y  una  tasa  de  obstrucción  del  36%,  con  una 

media de permeabilidad de solo 5 meses y el 61% de 

los  stents  tuvo  que  ser  retirado546.  Las  posibles 

explicaciones  a estos efectos  adversos  se  relacionan 

con  la  mala  selección  de  pacientes,  el  diámetro 

interno del stent es uno de los más pequeños dentro 

de  los stents metálicos ureterales y a que el sistema 

de anclaje de esta prótesis no es correcto, ya que solo 

se ancla a  la pared ureteral por  la zona más dilatada 

que  es  el  embudo  superior  y  en  los  casos  del  stent 

dual  también  por  el  distal.  Pero  este  sistema  no 

parece ser lo suficientemente efectivo para disminuir 

su tasa de migración. Una de los consejos descritos en 

un estudio con 11 años de seguimiento de este stent 

es  nunca  dilatar  la  estenosis  antes  de  liberar  el 
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Memokath,  ya  que  esto  puede  provocar  que  la 

porción  dilatada  en  forma  de  cono  o  embudo  no 

coapte  lo  suficiente  con  la  pared  ureteral  y  se 

incremente  la migración543. Otros  autores  culpan de 

la  alta  tasa  de migración  de  estos  dispositivos  a  la 

sobreestimación  del  diámetro  de  la  estenosis 

ureteral547.  

Otro  aspecto  interesante  de  estos  stents  es  que 

gracias a que no se produce compresión de  la pared 

ureteral  en  el  cuerpo  central  del  stent,  este  hecho 

disminuye  el  riesgo de  lesión  isquémica,  y  facilita  la 

transmisión  del  peristaltismo  ureteral.  Esta  última 

circunstancia  fue  demostrada  por  Kulkarni  et  al  en 

uno  de  los  primeros  trabajos  clínicos  de  este 

dispositivo532. 

Las  últimas  series  disponibles  en  la  literatura 

científica, aseguran que continúa siendo un stent con 

una alta tasa de migración, 12‐46%, y que su tasa de 

recambio  o  retirada  es  también  elevada,  con 

incrustaciones  frecuentes  y  con  una  necesaria 

manipulación  durante  los  seguimientos  para 

mantener  los  stents  permeables,  que  tras  estas 

manipulaciones  la  tasa  de  éxito  oscila  entre  un  77‐

93%531,538,556.  

Al  evaluar  en  conjunto  la  bibliografía  relacionada 

con  este  stent  termoexpandible,  es  importante 

resaltar  que  las  series  publicadas  en  su  mayoría 

incluyen pacientes  con  etiología muy diversa  lo que 

disminuye en muchos casos  la tasa de éxito y puede 

producir un sesgo al compararlo con el resto de stents 

metálicos ureterales. 

Otro  de  los  diseños  de  stent  metálico  recubierto 

específicos  para  uréter  es  el  Allium  ureteral  stent 

(Hedera, Israel), diseñado por un conocido y reputado 

urólogo, Daniel Yachia631.. Este stent esta compuesto 

por Nitinol y con únicamente dos calibres disponibles 

de 8 y 10mm. Una de sus principales características es 

que esta compuesto por dos  segmentos, el principal 

que  se  coloca  en  el  uréter  distal  y  el  segmento  de 

anclaje unido al anterior por un único hilo de nitinol y 

que  traspasa  la  unión  ureterovesical  para  anclar  el 

stent  e  inhibir  la  tasa  de  migración.  Otra  de  las 

características  de  este  stent  es  que  la  estructura  se 

basa  en  un  único  hilo  que  es  conformado  sobre  el 

recubrimiento  biocompatible  de  forma  tubular. 

Gracias a esta peculiar arquitectura, el Allium es una 

prótesis  diseñada  para  su  extracción  de  forma 

sencilla, ya que al traccionar del mismo se desenrolla 

de forma controlada, sin causar trauma urotelial632.  

Solo  hay  dos  referencias  en  la  literatura  de  este 

stent con un total de 54 stents dispuestos desde 2010 

hasta  la  fecha. El estudio de mayor duración expone 

como  resultados  principales;  una  alta  tasa  de 

migración  de  un  14‐17%;  una  mínima  tasa  de 

oclusión; ausencia de  incrustaciones y de hiperplasia 

urotelial,  probablemente  porque  el  recubrimiento 

polimérico  previene  estos  dos  fenómenos;  y 

finalmente una gran  facilidad para  la  retirada de  los 

mismos  en  los  casos  necesarios411,535.  Los  autores 

concluyen confirmando que el stent esta desarrollado 

para  su disposición en el uréter proximal o distal. El 

manejo  de  estenosis  ureterales  a  nivel  de  uréter 

lumbar no es aconsejado por  la alta probabilidad de 

migración,  lo  que  consideramos  un  gran  limitante 

para este tipo de stents.  

El Uventa es otro de  los stents metálicos actuales 

diseñados  para  el  tracto  urológico  superior 

desarrollado  por  la  empresa  coreana  TaeWoong 

Medical. El desarrollo de este nuevo stent ureteral se 

inicia  recogiendo  las  dos  premisas  principales 

descritas  previamente  en  la  literatura  científica;  la 

primera  es  que  los  stents  ureterales  que  mejor 

porcentaje  de  éxito  presentan  son  los  recubiertos  y 

en  segundo  lugar, que una de  las principales  causas 

de fracaso de estos es la  migración. El stent metálico 

propuesto  es  por  lo  tanto  un  stent  recubierto 

autoexpandible compuesto por dos mallas de nitinol 

separadas  ambas  por  una membrana  polimérica  de 

PTFE  (politetrafluoroetileno).  De  esta  manera,  la 

malla  metálica  externa  permite  la  adhesión  y  la 

formación  de  bandas  uroteliales  producto  de  la 
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hiperplasia,  disminuyendo  la  migración  de  este 

dispositivo.  Otra  ventaja  de  este  stent  es  que  la 

arquitectura de  sus mallas metálicas de nitinol  tiene 

una distribución que permite adaptarse a la anatomía 

de  uréter  al  ser  flexible,  evitando  las  posibles 

dobleces del stent que pueden causar disminución de 

la  permeabilidad  del  stent.  En  un  primer  diseño  el 

stent  no  se  encontraba  completamente  recubierto, 

pero tras un estudio experimental en modelo canino 

evolucionó  hasta  un  stent  completamente 

recubierto633. 

En el primer  trabajo experimental publicado  sobre 

este  stent,  al  comparar  este  frente  a  un  stent 

metálico  no  recubierto,  encontraron  diferencias 

estadísticamente  significativas  con  respecto  al 

porcentaje  de  estenosis  que  se  provoca.  El 

seguimiento  final  a  las  15  semanas muestra  que  el 

Uventa presenta una  tasa de disminución de  la  luz 

ureteral del 43%  frente al 74%  y que no  se produjo 

ninguna  migración  del  stent633.  Es  importante 

destacar  que  este  estudio  tiene  un  grupo 

experimental muy pequeño, y que existe un sesgo al 

disponer  en  alguno  de  los  animales  del  estudio  un 

catéter  ureteral  doble  jota,  lo  que  provoca  que  el 

grupo  experimental  se  reduzca  y  la  potencia 

estadística disminuya. 

Los  cuatro  trabajos  restantes  presentes  en  la 

bibliografía,  son  estudios  clínicos  retrospectivos  con 

el  denominador  común  del  tratamiento  de  la 

obstrucción ureteral de etiología maligna, excepto en 

cinco pacientes528,536‐537,540. La tasa de migración que 

muestra este stent en la bibliografía consultada oscila 

desde entre el 0%‐5,8%, colocándolo como uno de los 

stents  metálicos  recubiertos  con  menor  tasa  de 

migración, posiblemente gracias a la conformación de 

su  capa  externa metálica  en  contacto  con  la  pared 

ureteral.  Del mismo modo  no  se  presenta  ninguna 

incrustación  en  las  series  descritas,  previsiblemente 

por el empleo del PTFE como recubrimiento, como ya 

había descrito Trueba Arguirena et al en 2004, lo que 

lo diferencia del stent Memokath506. 

El Uventa presenta una tasa de éxito primaria que 

oscila  entre  61,8‐65,3%  y  una  secundaria,  tras 

manipulación de hasta un 81,7%528,537, con un 12,5% 

de aparición de hiperplasia urotelial en  los extremos 

del  stent.  Un  efecto  adverso  relacionado  con  esta 

prótesis  se  relaciona  con  una  serie  de  casos  que 

requieren de la extracción del stent debido a un dolor 

intratable528.  La extracción  se  lleva a  cabo mediante 

pinzas  de  extracción  por  abordaje  retrógrado  o 

anterógrado,  aunque  este  dispositivo  no  esta 

diseñado para su extracción, con la posible iatrogenia 

asociada.  La etiología de este dolor en  fosa  ilíaca  se 

relaciona  con  la  excesiva  dilatación  del  uréter 

provocada  por  el  stent,  lo  que  necesita  de  estudios 

posteriores  para  dilucidar  si  es  un  problema 

estructural  del  stent  o  una  inadecuada  elección  del 

calibre del mismo. 

Un  reciente  estudio  comparativo  de  carácter 

retrospectivo, entre el Uventa y el Memokath 051 

para el manejo de obstrucciones ureterales, concluye 

que  el  primer  stent  se mostró más  resolutivo,  82% 

frente  al  43%,  con  una menor  tasa  de migración  y 

similares complicaciones asociadas536. 

Por último dentro de los stents metálicos diseñados 

específicamente  para  el  uréter,  se  encuentra  un 

diseño de nuestro grupo de  investigación, protegido 

en la Oficina Española de Patentes y Marcas en 2009, 

U200900357,  como  stent metálico híbrido dinámico, 

HMS. 

Este  stent  recubierto  dinámico  deriva  de 

investigaciones  previas  sobre  la  etiopatogenia  de  la 

hiperplasia urotelial de nuestra línea de investigación 

en  uropatía  obstructiva.  Así  su  diseño  pretende  no 

afectar  el  uréter  adyacente  al  stent  para  no  causar 

una agresión con los extremos del stent en la zona de 

inicio  del  peristaltismo  ureteral.  Por  este motivo,  el 

HMS    presenta  un  cuerpo  central  de  nitinol  con 

recubrimiento  interno de poliuretano,  lo que  facilita 

el  anclaje  del  stent  a  la  pared  ureteral  al  tener  la 

malla metálica en contacto con el urotelio, hecho que 
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también ha sido aprovechado por otros autores para 

incrementar  la  fijación de  los  stents ureterales528,536. 

En  ambos  extremos  de  este  cuerpo  central,  se 

encuentran  dos  secciones  tubulares  de  ePTFE  sin 

alma  metálica.  De  este  modo  se  consigue  una 

transición  suave  entre  el  cuerpo  central  metálico 

tubular y el uréter peristáltico,  lo que evita el efecto 

irritativo  del  extremo  de  los  stents  metálicos, 

recubiertos o no, a  la vez que  la sección de ePTFE se 

adapta a cada onda peristáltica, por lo que el stent se 

comporta  de  modo  dinámico  con  respecto  al 

uréter566. 

Los  resultados  experimentales  en modelo  porcino 

de  este  stent  evidencian  una  tasa  de  hiperplasia 

urotelial  reducida  al  igual  que  una  migración  del 

dispositivo de 6,6%, y un porcentaje de éxito primario 

del 86,6%566. 

Pero las estrategias para mejorar la tasa de éxito de 

los stents metálicos en referencia a la disminución de 

la hiperplasia urotelial no  terminan con el diseño de 

nuevos stents específicos para uréter y que permitan 

adaptarse a su dinámica. Existen  líneas de desarrollo 

futuro  que  permitirán  avanzar  en  el  objetivo  de 

conseguir un stent metálico ureteral que cumpla con 

las  expectativas  de  buen  funcionamiento 

disminuyendo los efectos adversos. 

En  los último años se ha avanzado para dotar a  los 

stents  de  propiedades  diferentes.  Así  en  la  última 

década,  y  proviente  de  estudios  realizados  en  el 

campo de  la Cardiología634. Los stents  liberadores de 

fármaco,  conocidos  como  “drug  eluting  stents”,  se 

han  empleado  ampliamente  a  nivel  coronario  para 

disminuir el problema de  la re‐estenosis, a través de 

la  liberación  de  fármacos  antineoplásicos  o 

inmunosupresores  desde  su  superficie.  Estos 

fármacos inhiben la proliferación de músculo liso y la 

hiperplasia endotelial, disminuyendo el  riesgo de  re‐

estenosis en 74%635. 

Los  stents  metálicos  liberadores  de  fármaco, 

evaluados en el tracto urinario superior tenían como 

principio  activo  el  Paclitaxel,  que  es  un  conocido 

antineoplásico, y el Zotarolimus, que es un derivado 

semisintético  de  la  Rapamicina,  con  acción 

farmacológica  inmunosupresora. Ambos demuestran 

en  estudios  comparativos  frente  a  stents  ureterales 

en modelo animal porcino y cunícula que  la reacción 

hiperplásica urotelial es estadísticamente significativa 

menor  en  los  animales  que  portaban  el  stent 

liberador de fármaco y en ningún caso se produce un 

obstrucción  del  stent  liberador  de  farmaco507,636. 

Aunque  si  se  produce  una  similar  reacción 

inflamatoria provocada por ambos stents. 

Consideramos  al  igual  que  Kallidonis  et  al,  que  la 

principal  conclusión  de  estos  estudios  es  que  son 

necesarios más ensayos experimentales y posteriores 

estudios preclínicos para valorar  la efectividad de  los 

stents  liberadores  de  fármacos  en  su  aplicación 

asociada  a  los  stents  metálicos510.  Aunque  su 

implantación en Urología a día de  hoy no es efectiva 

pues  solo  se  ha  desarrollado  un  estudio  in  vitro  y 

otros  dos  dentro  del  contexto  experimental,  todos 

pertenecientes  al  grupo de  la Universidad  griega de 

Patras, estos  indican el camino a seguir, no solo por 

los solidos resultados mostrados sino porque pueden 

permitir  combinarse  con  nuevos  diseños  dinámicos 

de  stents  urinarios,  lo  que  produciría  una 

sinergia510,637‐638. 

La  última  de  las  líneas  de  investigación  en  la 

búsqueda  de    soluciones  propuestas  para  disminuir 

los  efectos  adversos  de  los  stents  metálicos  e 

incrementar  su  implantación  tanto  en  lesiones 

benignas como malignas ureterales está actualmente 

en pleno desarrollo en el campo de la Investigación y 

el  Desarrollo  tecnológico  al  igual  que  los  stents 

liberadores  de  fármacos.  Se  trata  del  desarrollo  de 

stents biorrecubiertos,  cuya  composición o  armazón 

interno  es  metálico  o  en  las  últimas  versiones  de 

estas  prótesis  puede  llegar  a  ser  de  carácter 

biodegradable639.  

El objetivo de estos nuevos dispositivos es crear un 

andamio  o  armazón  recubierto  de  tejido  autólogo, 



Discusión 

 

•	182 •	

basándose en técnicas de  ingeniería tisular53, de esta 

manera se pretende disminuir los efectos adversos de 

los stents al aprovechar  la acción de  los tejidos vivos 

de  encapsular  los  cuerpos  extraños  biológicamente 

inertes,  por  lo  que  se  disminuiría  la  reacción  de  la 

pared ureteral  a  los mismos  y  consecuentemente el 

porcentaje de reestenosis.  

Las  primeras  referencias  en Urología  las  realizó  el 

Laboratorio  de  Terapia  Celular  e  Ingeniería  Tisular 

dirigido  por  el  Prof.  A.  Atala,  describiendo  la 

posibilidad  de  crear  un  stent  tubular  realizado  a 

través  de  ingeniería  tisular  compuesto  por 

condrocitos sembrados  sobre una matriz extracelular 

de ácido poliglicólico, concluyendo estos autores que 

su stent, patentado en 2006, permitirá su uso en todo 

el trayecto urinario639. 

Los  primeros  ensayos  en  modelo  animal  se 

realizaron en modelo porcino640, cunícula y murino641. 

El protocolo habitual necesita de una  recolección de 

células uroteliales que son extraídas mediante biopsia 

de la vejiga de la orina y posteriormente estas células 

se  expanden  para  incrementar  su  número  durante 

semanas642. Una  técnica habitual para conseguir que 

las  mallas  estén  recubiertas  de  tejido  conectivo 

autólogo en estos estudios es su implantación a nivel 

subcutáneo,  tras  1‐3  semanas  se  retiran  y  se 

descelularizan las mallas para que permanezca solo el 

estrato conectivo que sirve para  la posterior siembra 

de las células uroteliales extraídas anteriormente. 

De  este  modo  y  gracias  a  los  avances  de  la 

Ingeniería tisular, la implantación de stents ureterales 

segmentarios,  realizados  con  una matriz metálica  o 

en  su  versión  biodegradable  o  incluso  empleando 

aleaciones  metálicas  con  características 

biodegradables643 para  su perfecta  integración  en  la 

pared  ureteral,  permitirá  por  un  lado  resolver  la 

obstrucción ureteral y por otro disminuir  los efectos 

adversos a la implantación de stents ureterales al ser 

estos de origen biológico y autólogos640.  

El  principal  inconveniente  de  este  desarrollo 

relacionado con la ingeniería tisular es por un lado el 

alto  coste  de  la  personalización  de  los  stents 

ureterales y por otro lado el necesario tiempo para la 

expansión celular que puede limitar su empleo en un 

futuro.  

Por lo anteriormente expuesto se evidencia que son 

multitud  las  estrategias  que  se  han  propuesto  para 

disminuir  los  efectos  de  la  hiperplasia  urotelial 

relacionada  con  los  stents  metálicos.  Desde  los 

primeros  intentos  incrementando  el  calibre  interno 

del  stent,  el  empleo  de  stents  recubiertos,  la 

disposición  de  catéteres  ureterales  doble  jota  y 

nuestro  planteamiento  de  afectar  el  segmento 

dinámico mediante endoureterotomía.  

Pero  consideramos que  son  los nuevos diseños de 

stents  específicos  para  adaptarse  a  la  idiosincrasia 

ureteral  los que permitirán  solventar  las deficiencias 

de  estos.  Para  ello  la  conjunción  de  los  diseños 

dinámicos  de  stents  ureterales  junto  a  las 

propiedades que  le puedan conferir  la conversión de 

estos  en  stents  dinámicos  liberadores  de  fármaco  o 

en  un  futuro  próximo  de  stents  dinámicos 

biorrecubiertos  posiblemente  sean  las  tácticas  a 

seguir para conseguir un stent ureteral metálico que 

cumpla con la definición de “ideal”. 

Con respecto al análisis y discusión de los resultados 

de nuestro estudio, cabe decir que  los mismos están 

descritos en  los  tres  trabajos  científicos  aportados  y 

que por lo tanto la discusión se circunscribe al estudio 

comparativo de  los 4 grupos experimentales que no 

estaban  comparados  entre  ellos  y  a  la  discusión  de 

estos  frente  a  los  diseños  específicos  actuales  de 

stents ureterales metálicos. 

La  migración  representa  una  de  las  principales 

complicaciones  de  los  stents metálicos  en  el  tracto 

urinario superior. Sin embargo, su incidencia depende 

del  tipo  de  stent  utilizado.  Así,  la migración  de  los 

stent metálicos no  recubiertos  se describe  como un 

evento esporádico, que tan solo alcanza el 8% en dos 
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series clínicas51,498,500‐501,508‐509,514,539,544,554,575,626,644‐645. 

El  mecanismo  de  anclaje  en  este  tipo  de  stent 

subyace en  la reacción hiperplásica que se desarrolla 

desde  las  primeras  horas  tras  su  disposición, 

favoreciendo la fijación del dispositivo527.  

Por  el  contrario,  la  incorporación  de  los  stents 

metálicos recubiertos al armamento terapéutico de la 

obstrucción ureteral supuso  la aparición de elevadas 

tasas  de  migración.  Así,  tanto  los  trabajos  clínicos 

como  experimentales  del  grupo  de  investigación  de 

Liatsikos  et  al  pusieron  de  manifiesto  que  la 

disposición del recubrimiento en la superficie externa 

del  stent ocasiona  la migración  temprana de un 67‐

81% de los dispositivos insertados505,527. El motivo de 

este alarmante suceso radica en que la membrana del 

stent  impide  la proliferación de  tejido urotelial hacía 

el  interior del dispositivo, por  lo que éste puede  ser 

fácilmente  propulsado  por  el  peristaltismo  ureteral. 

Por  este  motivo,  el  empleo  de  stents  metálicos 

recubiertos  externamente  se  ha  visto  rápidamente 

desplazado por aquellos en  los que  la membrana  se 

dispone  en  la  superficie  interna  o  por  diseños 

diferentes536.  De  este  modo,  la  malla  metálica  del 

stent  queda  en  contacto  directo  con  el  urotelio, 

motivando  la  proliferación  de  una  reacción 

hiperplásica,  que  disminuye  las  probabilidades  de 

migración.  Gracias  a  ello,  los  trabajos  que  emplean 

este tipo de stent han visto disminuida la aparición de 

migración hasta un 10‐20%49,506. 

Determinados factores de riesgo, como la dilatación 

de  la estenosis previa a  la  inserción del dispositivo o 

la etiología benigna de  la afección, pueden favorecer 

la migración de un stent metálico en el tracto urinario 

superior543,545. Por este motivo, en nuestro estudio, la 

colocación del stent se realizó en todos las casos sin la 

dilatación  previa  de  la  estenosis  ureteral.  Además, 

para  garantizar  una  plena  coaptación  de  la  malla 

metálica  del  stent  con  el  urotelio,  después  de  la 

liberación  del  dispositivo,  se  completó  su  dilatación 

con balón. 

Mediante esta práctica, en  los 3 grupos de nuestro 

estudio  en  los  que  empleamos  el  diseño  clásico  de 

stent metálico recubierto internamente se observa un 

porcentaje  de  migración  comparable  a  los 

evidenciados  en  la  literatura  científica.  De  manera 

reseñable,  la  inserción  de  un  catéter  ureteral  doble 

jota  durante  tres  semanas,  no  ha  alterado  la 

incidencia de esta complicación. 

Existe  una  tendencia  generalizada  a  emplear  un 

diámetro  de  stent  entre  2  y  2,5  veces  superior  al 

diámetro  del  uréter  sano,  con  el  fin  de  reducir  la 

migración y evitar la obstrucción de la luz interna del 

stent531,536‐537,560,646.  En  el  presente  trabajo,  el 

diámetro seleccionado para el dispositivo fue tan sólo 

de 1,3 veces el del uréter porcino sano, obteniendo, 

de este modo, resultados similares a  los de  las series 

publicadas. Desde nuestro punto de vista, el empleo 

de  stents  metálicos  de  gran  diámetro  favorece  el 

trauma  de  los  extremos  del  stent  con  el  uréter  en 

aposición,  incrementando  así  la  lesión  ureteral  y  la 

obstrucción del  flujo de orina por  la alteración de  la 

morfología del órgano.  

Con  respecto  al  Grupo  B,  es  importante  destacar 

que  aunque  la  doble  endoureterotomía  en  los 

extremos del stent ureteral podría hacer pensar que 

la  tasa  de migración  sería  elevada,  esta  solo  es  del 

16,6%. Esta circunstancia puede deberse a que tras la 

endoureterotomía  la  primera  respuesta  es  la 

formación de un edema mucoso  junto a un  coágulo 

que  sellan  la  incisión  ureteral  para  iniciar  la 

cicatrización por segunda intención647, y esto provoca 

que  el  stent  ureteral  tenga  mayor  dificultad  para 

movilizarse  y  por  lo  tanto  para  una  migración 

temprana. 

Por otra parte, el nuevo diseño HMS, utilizado en el 

Grupo  D  de  nuestro  estudio,  consigue  disminuir  de 

manera significativa el porcentaje de migración, 6,6%, 

llegando a obtener resultados semejantes a los de las 

últimas  series  clínicas que  emplean  stents metálicos 

recubiertos,  Uventa®.  Existe  una  característica 

principal  del  HMS  respecto  al  stent  metálico 
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empleado en el  resto de grupos de nuestro  trabajo, 

que podría representar el origen de esta menor tasa 

de migración. Esta es  la disposición de  la  sección de 

ePTFE  en  los  extremos  del  stent,  que  conforma  un 

incremento del grosor en  los extremos del HMS, que 

podría actuar como punto de anclaje, de modo similar 

pero en menor medida a un stent Memokath® Dual, 

aunque  con  la  ventaja  sobre  este  que  el  segmento 

central  del  HMS  esta  en  contacto  con  la  pared 

ureteral  y  eso  facilita  la  formación  de  crecimiento 

hiperplásico que inhibe la migración . El nuevo diseño 

HMS  también  consigue  desarrollar  una  tasa  de 

migración menor que  la de otros modelos de  stents 

metálicos,  como  el  Memokath®,  donde  se  han 

descrito migraciones de hasta el 60% de  los casos531‐

532,534,538,543,545‐547,555‐561,  o  el  Allium®,  que  oscilan 

entre un 14 y un 17%411,535. Estos dos tipos de stents 

están  diseñados  específicamente  para  su  uso 

temporal  en  el  tracto  urinario  superior531.  Por  este 

motivo, el mecanismo de fijación en ambos casos no 

se  consigue  por  la  proliferación  de  hiperplasia 

urotelial  en  contacto  con  la  superficie  externa  del 

stent; sino mediante uno o dos puntos concretos de 

fijación. Este hecho favorece la maniobra atraumática 

de retirada del dispositivo, pero a su vez, conlleva un 

impacto negativo en la tasa de éxito de estos diseños 

de  stents,  ya  que  se  ven  sujetos  a  reiteradas 

intervenciones  para  su  correcto  funcionamiento531. 

Esta circunstancia relacionada con el diseño de estas 

prótesis no sólo origina un  incremento en  los gastos 

hospitalarios,  si  no  que  a  su  vez,  repercute 

negativamente en  la  calidad de  vida del paciente555‐

561. 

Junto con la migración, la otra complicación que con 

mayor  frecuencia  requiere  la  intervención  para  el 

correcto  funcionamiento  del  stent  metálico  es  la 

incrustación. Cuando se trata de stents en  los que el 

material metálico  está  expuesto  al  contacto  con  la 

orina,  la  incidencia  y  gravedad de  las  incrustaciones 

se  ve  acrecentada.  En  el  caso  del Memokath®  051 

puede llegar a suponer hasta un  25% de los casos545. 

Chung  et  al  afirman  en  sus  últimos  trabajos  con  el 

stent  ureteral  Uventa®  que  un  adecuado  flujo  de 

orina a través del stent origina un efecto de  limpieza 

que previene el desarrollo de  incrustaciones, pese a 

que el material metálico de estos dispositivos quede 

en  contacto  directo  con  la  orina,  aunque  esta 

afirmación no tiene una base científica sólida ya que 

esto  ocurre  en  muchos  de  los  diseños  de  stents 

ureterales  y  las  tasas  de  incrustación  son  muy 

variables entre estos91,537. En nuestro estudio, de  los 

54  stents  colocados,  tan  sólo  se  ha  evidenciado  un 

caso de  incrustación, concretamente en el Grupo B  . 

En  cualquier  caso, estos magníficos datos deben  ser 

puestos en cuarentena ya que nuestros resultados no 

son  comparables  a  los  de  las  series  clínicas.  Se  ha 

demostrado  que  la  orina  de  la  especie  porcina 

aunque  es  de  entre  las  especies  animales  de 

laboratorio de las más parecidas a la especie humana, 

difiere  en  el  tipo  de  incrustaciones  que  desarrolla 

frente  a  los  biomateriales648.  Los  modelo  animales 

que se emplean en este estudio se diferencian mucho 

en  un  apartado muy  importante  relacionado  con  la 

incrustación, y es que la especie porcina presenta una 

baja  predisposición  a  la  formación  de  urolitos.  Y 

posiblemente 6 meses no sea tiempo suficiente para 

evaluar la incrustación. 

El desarrollo de infecciones del tracto urinario por la 

disposición de stents metálicos y catéteres ureterales 

doble  jota,  es  un  hecho  constatado  en  la  literatura 

científica503,514,554.  La  exposición  de  un  material 

alogénico  al  contacto  con  la  orina  favorece  a  la 

colonización  bacteriana  y  a  la  proliferación  de 

infecciones urinarias77,626. Asimismo, el entorno hostil 

que  representa  la  orina  retenida  por  un  proceso 

obstructivo predispone al desarrollo de infecciones al 

verse  afectado  los  mecanismo  de  defensa  del 

hospedador649‐650.  La  incidencia  de  infección  en 

nuestro estudio oscila entre el 27% y el 40%. Pese a 

que  determinadas  series  clínicas  pueden  llegar  a 

mostrar hasta un 33% de infección546, la mayor parte 

de  los  trabajos  se  sitúan  en  incidencias  inferiores  al 
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10%43,50. Con el fin de no interferir en el desarrollo de 

hiperplasia urotelial, nuestro estudio experimental no 

contempla realizar  intervenciones durante el periodo 

de seguimiento, tales como disposición de sondas de 

nefrostomía  percutánea  o  prolongación  de  la 

disposición  del  catéter  ureteral  doble  jota,  ni 

tampoco  limpieza  de  la  hiperplasia  urotelial 

desarrollada  en  los  extremos  del  stent565‐567.  Todos 

estas prácticas contribuyen a una correcta evacuación 

de  la  orina,  y  por  lo  tanto,  a  un  menor  riesgo  de 

desarrollo de  infecciones del tracto urinario. Por este 

motivo,  nuestro  porcentaje  de  infección  puede 

resultar  elevado  cuando  se  compara  con 

determinadas series clínicas528,536‐537,540. 

Un  hallazgo  importante  en  nuestro  estudio  es  la 

relación  entre  la  aparición  de  hiperplasia  y  la 

presencia  de  infección  del  tracto  urinario.  Tanto  es 

así,  que  el  88,9%  de  los  animales  que  mostraron 

cultivo  positivo  en  el  final  de  estudio  habían 

desarrollado  algún grado de hiperplasia. Además,  se 

ha  puesto  de manifiesto  una  clara  relación  entre  la 

relación  de  hiperplasia  de  grado  obstructivo  y  la 

presencia de  infección urinaria a  lo  largo del estudio. 

Este hecho nos permite afirmar que  la presencia de 

infección  en  el  tracto  urinario,  contribuye  a  la 

proliferación de hiperplasia urotelial en  los extremos 

del  stent metálico. Además,  la  propia  alteración  del 

urotelio  que  se  produce  por  la  agresión  del  stent 

fomenta la adherencia bacteriana y la colonización de 

los extremos del stent, contribuyendo a exacerbar el 

desarrollo de hiperplasia urotelial649‐650. 

El efecto de  los  stent metálicos en el peristaltismo 

ureteral  es  un  tema  controvertido.  Mientras  para 

algunos autores el peristaltismo se mantiene estable 

después de la implantación del dispositivo508‐509, para 

otros  la  función  ureteral  se  ve  alterada  tras  un 

periodo de  tiempo  variable554. Desde nuestro punto 

de  vista,  la  conservación  del  peristaltismo  ureteral 

depende de las características urodinámicas del stent 

metálico,  principalmente  en  lo  que  se  refiere  a  su 

capacidad de permanecer en el uréter  sin ocasionar 

una  lesión  crónica  de  la  pared  ureteral.  En  este 

sentido,  los  stents  metálicos  específicamente 

diseñados  para  el  uréter,  como  el  Memokath®,  el 

Allium®  o  el  Uventa®,  han  demostrado  una  mejor 

adaptación  a  la  compleja  actividad  del  uréter, 

conservando  la  función  ureteral  después  de  la 

disposición  del  dispositivo411,532,534,540.  En  nuestro 

estudio experimental, el grupo en el que se coloca un 

HMS  es  el  único  que  muestra  una  actividad 

peristáltica normal en los extremos del stent después 

de  seis meses  de  su  implantación.  La  característica 

que  permite  al  HMS  adaptarse  a  la  función 

peristáltica es la presencia en ambos extremos de una 

sección de ePTFE, un material suave y flexible, capaz 

de deformase en cada onda peristáltica sin provocar 

un daño en la pared ureteral. 

En  los 3 grupos  restantes del presente estudio, no 

se  observa  actividad  peristáltica  en  el  seguimiento 

final.  El  estudio  mediante  ultrasonografía 

endoluminal de estos animales revela un  incremento 

en  la ecogenicidad de  la pared ureteral, con pérdida 

de  la definición de  las diferentes capas. Confirmando 

estos  resultados,  el  estudio  histológico  de  los 

segmentos  ureterales  adyacentes  al  stent muestran 

un  alto  contenido  de  fibrosis  en  todas  las  capas 

ureterales,  principalmente  a  nivel  de  la  capa 

muscular,  donde  las  fibras  musculares  aparecen 

fragmentadas o desorganizadas y, entre  las  fibras se 

detectan, gracias a  la tinción de van Gieson multitud 

de  fibras  de  colágeno.  Según  nuestro  criterio  y  de 

acuerdo  a  estudios  previos  de  nuestra  línea  de 

investigación,  la  fibrosis  de  la  capa  muscular  del 

uréter ocasiona un déficit en  la correcta  transmisión 

eléctrica de la peristáltica30‐31,52‐54,572.  

El  origen  de  la  lesión  de  la  pared  ureteral  es 

diferente  en  los  tres  grupos  de  estudio  donde 

acontece.  En  el  Grupo  B,  la  fibrosis  inicial  aparece 

delimitada  en  la  región  donde  se  realiza  la 

endoureterotomía. El objetivo de  la  realización de  la 

técnica combinada de disposición de stent metálico y 

endoureterotomía,  persiguía  alterar  el  peristaltismo 
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ureteral  inmediatamente  después  de  la  colocación 

del dispositivo metálico. Por el contrario, en el Grupo 

A  y  C,  la  fibrosis  y  lesión  de  la  capa  muscular  se 

muestra  dispersa  en  toda  la  circunferencia  ureteral 

adyacente  al  stent.  En  estos  grupos  la  lesión  de  la 

capa  muscular  representa  la  cronificación  de  la 

agresión  continua  del  stent metálico  sobre  la  pared 

ureteral, lo que conlleva a la fibrosis de esta capa. 

En nuestro trabajo experimental, se ha evidenciado 

como  la  aparición  de  hiperplasia  urotelial  es 

significativamente  menor  en  los  Grupos  B  y  D, 

respecto a los Grupos A y C. 

De  todos  ellos,  el  que  menor  porcentaje  de 

hiperplasia ha demostrado es el Grupo D, en el que se 

emplea el HMS. Este nuevo diseño de stent metálico 

ha  sido  desarrollado  específicamente  para  evitar  la 

proliferación  de  tejido  hiperplásico  en  los  extremos 

del  stent  metálico,  mediante  la  realización  de  una 

zona de transición suave entre los extremos metálicos 

del stent y la pared ureteral. Por lo que aunque no se 

inhibe  ni  altera  el  peristaltismo  ureteral  en  la  zona 

adyacente al stent, este no impacta con los extremos 

metálicos del stent y como consecuencia no hay una 

reacción urotelial manifiesta. La tasa de aparición de 

hiperplasia urotelial del HMS comparada con el stent 

Uventa®  que  es  el  último  diseño  en  aparecer    es 

según  la  literatura  científica  la  misma,  aunque  los 

autores  que  disponen  el  Uventa®  solo  describen  la 

aparición  de  hiperplasia  cuando  esta  es  de  carácter 

obstructivo,  en  nuestro  estudio  la  presencia  de 

hiperplasia  independientemente  de  su  carácter  es 

relatada. La tasa de éxito de ambos stents también es 

muy  similar,  ya  que  en  nuestro  trabajo  de  2013 

describimos  un  porcentaje  de  éxito  del  86,6%  sin 

manipulación  posterior  y  en  un  trabajo  clínico  del 

2014 el Uventa® muestra un 76% de éxito537. 

Asimismo,  el  Grupo  B  también  ha  mostrado  un 

desarrollo  de  hiperplasia  urotelial  significativamente 

menor que los grupos A y C. A pesar de que en estos 3 

grupos se produce una alteración en el peristaltismo 

ureteral,  la diferencia en el desarrollo de hiperplasia 

urotelial entre  los 3 grupos es el momento en el que 

tiene  lugar el cese del peristaltismo. Es sabido que  la 

hiperplasia  urotelial  comienza  a  desarrollarse  desde 

las  primeras  tras  la  disposición  del  stent50,513‐514,550. 

Por  este  motivo,  la  realización  de  una 

endoureterotomía  tras  colocar  el  stent  metálico, 

consigue  la  alteración  de  la  función  peristáltica  del 

uréter  inmediatamente después de  la colocación del 

stent, evitando así  la afectación del urotelio durante 

cada onda peristáltica. En cambio  la presencia de un 

catéter  ureteral  doble  jota,  origina  la  disminución 

progesiva  del  peristaltismo  ureteral  durante  la 

primera  semana  de  su  colocación,  por  lo  existe  un 

periodo de tiempo en el que  la agresión del extremo 

del stent esta afectando a la pared ureteral adyacente 

lo  que  desembocará  en  la  reacción  hiperplásica 

urotelial.  

La  disposición  de  un  catéter  ureteral  durante  tres 

semanas no ha mostrado mejoría,  respecto al grupo 

en  los  que  no  se  colocan.  El  empleo  de  catéteres 

ureterales  doble  jota  en  combinación  con  stents 

metálicos puede resultar una práctica provechosa en 

determinadas  situaciones, principalmente  cuando  se 

trate  de  uréteres  tortuosos,  donde  la  función  del 

catéter  sea  la  rectificación  del  uréter,  o  cuando  sea 

necesario un método adicional de drenaje de orina en 

combinación  con el  stent metálico. Pero  comparado 

frente  a  los  grupos  B  y  D,  encontramos  unos 

resultados  peores  respecto  a  la  inhibición  de  la 

formación  de  hiperplasia,  una  mayor  tasa  de 

migración,  y  un  porcentaje  de  éxito  global 

significativamente menor. Esto  constata al  igual que 

el grupo D, que los stents segmentarios no diseñados 

específicamente  para  el  tracto  urinario  superior  no 

tienen  futuro  por  sus  efectos  adversos  y  su  baja 

capacidad  de  resolución  de  la  estenosis  ureterales. 

Por eso  los nuevos diseños de  stents ureterales  son 

dinámicos,  ya  que  necesitan  adaptarse  a  la 

idiosincrasia del peristaltismo ureteral.  

Los  porcentajes  de  hiperplasia  urotelial  en  los 

extremos de  los stent metálicos en  los Grupos B y D 
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son  29%  y  21%,  respectivamente.  Se  trata  de 

porcentajes  comparables  a  los  últimos  trabajos  que 

aparecen  en  la  literatura  científica,  que  oscilan 

alrededor  del  20%528,536. No  obstante  es  importante 

considerar  diferentes  cuestiones  que  diferencian 

nuestros  resultados,  de  las  series  publicadas.  En 

primer lugar, en este estudio se valora la aparición de 

hiperplasia  urotelial,  independientemente  de  su 

grado  de  desarrollo.  En  contraposición,  los  trabajos 

en  la  literatura  hacen  referencia  a  la  hiperplasia 

urotelial  cuando  ésta  ha  adquirido  una  magnitud 

obstructiva.  En  segundo  lugar,  nuestro  protocolo 

experimental no contempla la realización de medidas 

correctas  como  la  disposición  de  nefrostomías 

percutáneas, colocación de catéteres ureterales doble 

jota  adicionales,  ablación  de  la  proliferación  de 

hiperplasia urotelial,  limpieza del detritus del  interior 

del  stent,  etc.  Todos  estos  factores  favorecen  el 

drenaje de orina, disminuyen la hiperplasia urotelial y 

tienden a reducen la tasa de infección514,650. 

Nuestros  resultados  confirman  nuestra  Hipótesis 

experimental,  que  la  alteración  de  la  interacción 

entre los extremos del stent metálico y el uréter sano 

en aposición  con el  stent, disminuye  la  aparición de 

hiperplasia  urotelial.  Esto  ha  sido  comprobado  por 

dos  de  los  métodos  propuestos:  conseguir  un 

segmento aperistáltico en el uréter adyacente al stent 

metálico  (Grupo  B)  y  desarrollar  una  zona  de 

transición  suave  entre  los  extremos  del  stent  y  el 

uréter (Grupo D). 

Las  limitaciones  detectadas  en  este  estudio 

experimental  se  relacionan  con  el  tamaño muestral 

de  cada  grupo.  Aunque  el  diseño  experimental  del 

estudio  incluye  la  determinación  estadística  del 

tamaño muestral como en todo ensayo experimental. 

Este  se  determinó  con  una  potencia  estadística  de 

80% y un nivel de significación de 0,1 para encontrar 

diferencias entre grupos. En el trabajo publicado en el 

Urology  de  2013566,  se  incrementó  el  número  de 

animales por  grupo  a  15  individuos para  reducir  los 

inconvenientes encontrados con  la tasa de migración 

de estos estudios. El porcentaje de migración es de un 

33,3%  en  los  dos  grupos  en  los  que  no  se  realiza 

alguna  técnica  para  prevenir  la  hiperplasia  urotelial 

como son la endoureterotomía o la disposición de un 

nuevo  diseño  de  stent  metálico.  Estos  dos  grupos 

respectivamente muestran  un  16,6%  y  un  6,6%  de 

migración.  Por  lo  que  posiblemente  en  la 

determinación  del  tamaño  muestral  en  próximos 

estudios  se  tendrá en cuenta el  factor migración del 

stent metálico para  corregir  su  efecto  en  los demás 

factores en estudio, concretamente en  la hiperplasia 

urotelial. 

Otro  factor  limitante  que  puede  afectar  a  la 

aplicación clínica de  los resultados es  la presencia de 

células caliciformes en el uréter en la especie porcina 

a  diferencia  de  lo  que  ocurre  en  humanos.  Las 

secreciones mucosas ureterales  son habituales en  la 

especie porcina. En humanos  la presencia de células 

caliciformes es considerada infrecuente y se relaciona 

con  una  metaplasia  mucinosa  urotelial  reactiva 

asociada  con  procesos  morbosos  ureterales  como 

infección crónica o ureteritis glandular. La producción 

de  estas  células  en  la  especie  porcina  pueden 

modificar  el  riesgo  de  incrustación1,75  y  se  ha 

demostrado  que  pueden  afectar  también  a 

producción  de  hiperplasia  urotelial77.  Esta  hecho 

diferencial debe ser tenido en cuenta a  la hora de  la 

interpretación  de  los  resultados  de  estos  trabajos 

experimentales75. 
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1. La  endoureterotomía,  realizada  en  la  zona  de  intersección  entre  los  extremos  del  stent 

metálico y el uréter sano, reduce significativamente la formación de hiperplasia urotelial al 

inhibir el peristaltismo en ese segmento ureteral. 

2. El empleo del original diseño de stent metálico ureteral recubierto, híbrido y dinámico en el 

tratamiento de  la uropatía obstructiva superior disminuye significativamente  la formación 

de hiperplasia urotelial asociada al empleo de estas prótesis. 

3. La disposición  coaxial de un  catéter ureteral doble  jota durante 3  semanas no  reduce  la 

aparición de hiperplasia urotelial tras la liberación de un stent metálico ureteral, aunque sí 

disminuye significativamente el carácter obstructivo del crecimiento hiperplásico en ambos 

extremos del stent metálico. 

4. El nuevo diseño de stent metálico ureteral, de las tres opciones terapéuticas propuestas en 

este estudio, proporciona menores efectos adversos relacionados con el empleo de stents 

metálicos en el uréter. 
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1. Endoureterotomy  performed  in  the  intersecting  area  between  metal  stent  ends  and 

healthy  ureter  significantly  reduces  urothelial  hyperplasia  formation,  as  it  inhibits 

peristalsis at that ureteral section. 

2. The  use  of  the  original  coated,  hybrid  and  dynamic metal  ureteral  stent model  for  the 

treatment  of  upper  obstructive  uropathy  significantly  reduces  urothelial  hyperplasia 

formation associated with the use of these prostheses. 

3. Coaxial placement of a double  J ureteral catheter  for 3 weeks does not reduce urothelial 

hyperplasia  onset  after  placing  a  ureteral  metal  stent.  However,  it  does  significantly 

decrease the obstructive nature of hyperplasic growth at both metal stent ends. 

4. Among the three therapeutic choices proposed in this study, the new ureteral metal stent 

design causes fewer adverse effects related to the use of metal stents in ureter. 
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El  manejo  de  la  obstrucción  ureteral  de  origen 

maligno  o  de  carácter  benigno  complicado  continúa 

siendo  a  día  de  hoy  un  desafío  para  la  comunidad 

urológica.  La  disposición  de  catéteres  ureterales 

doble  jota  como  alternativa  de  derivación  interna  y 

de  la  nefrostomía  percutánea  como  derivación 

externa, son las medidas terapéuticas que con mayor 

frecuencia se emplean en este tipo de pacientes. Sin 

embargo,  la  morbilidad  asociada  a  ambas 

derivaciones  provoca que  sean necesarias otras  vías 

de tratamiento. En este sentido, el empleo de stents 

metálicos  podría  satisfacer  las  expectativas,  ya  que 

permiten en un solo acto la resolución de la estenosis, 

sin  derivaciones  externas,  y  no  se  asocian  con 

ninguno de  los  efectos  adversos de  las derivaciones 

urinarias actuales, y tampoco necesitan recambiar los 

catéteres  ni  la  sonda  de  nefrostomía,  lo  que 

disminuye la calidad de vida de sus portadores.  

Sin embargo, a pesar de estas buenas perspectivas 

de éxito, cimentadas en  los buenos  resultados sobre 

todo de los stents vasculares, los stents ureterales no 

cumplen  las  perspectivas.  La  migración,  la 

incrustación y sobre todo el crecimiento hiperplásico 

urotelial  son  las  principales  causas  de  que  estos 

dispositivos no sean plenamente aceptados. 

El presente trabajo experimental en modelo porcino 

pretende evaluar  la Hipótesis de que  la alteración de 

la  interacción entre  los extremos del  stent metálico, 

la pared ureteral y el peristaltismo ureteral disminuye 

la aparición de la reacción hiperplásica urotelial en los 

extremos  del  stent,  lo  que  puede  favorecer  la 

expansión de los stents en el tracto urinario superior. 

Para ello se distribuyen  los 60 animales del estudio 

en cinco grupos diferentes todos ellos con un modelo 

de  estenosis  ureteral  experimental.  Lo  que  permite 

evaluar diferentes  técnicas diseñadas para disminuir 

o  inhibir  la  formación de hiperplasia urotelial  tras  la 

disposición de un stent metálico. La primera técnica a  

 

evaluar  es  la  realización  de  una  endoureteromía  en 

ambos extremos del stent, para de este modo alterar 

el  peristaltismo  en  la  zona  de  confluencia  entre  el 

stent  y  el  uréter  sano.  Otro  posibilidad  terapéutica 

evaluada es  la disposición de un novedoso diseño de 

stent  ureteral  híbrido  y  dinámico  que  no  afecta  al 

peristaltismo  del  uréter  adyacente  al  stent  y  por 

ende,  no  debe  producir  hiperplasia.  Por  último,  se 

evalúa en este estudio  si  la disposición  coadyuvante 

de  un  catéter  ureteral  doble  jota  junto  a  un  stent 

metálico  ureteral  disminuye  la  formación  de 

hiperplasia urotelial. 

Los  resultados  del  estudio  experimental  avalan  la 

hipótesis de  trabajo.  Los  grupos de  estudio  frente  a 

sus  respectivos  grupos  control  evidencian  que,  la 

endoureterotomía  en  los  extremos  del  stent 

disminuye  significativamente  el  desarrollo  de 

hiperplasia.  Asimismo  el  nuevo  diseño  de  stent 

metálico  ureteral,  HMS,  es  seguro,  y  efectivo  en  el 

tratamiento de  la estenosis ureteral disminuyendo  la 

formación de hiperplasia urotelial sin la necesidad de 

manipulación  secundaria  para  asegurar  la 

permeabilidad del stent. Por último, la disposición de 

un  catéter  ureteral  coaxial  al  stent  no  disminuye  la 

aparición  de  hiperplasia,  pero  sí  su  agresividad 

significativamente. 

Por todo ello, podemos concluir que la formación de 

hiperplasia urotelial relacionada con la disposición de 

stents  ureterales  metálicos  disminuye 

significativamente  cuando  se  reduce  la  interacción 

entre  los  extremos  del  stent  y  el  ureter  peristáltico 

adyacente. Además de que los catéteres doble jota no 

inhiben  la  formación de hiperplasia al asociarlos con 

los  stents  ureterales metálicos.  De  las  tres  terapias 

evaluadas,  el  nuevo  stent  ureteral,  HMS,  es  el  que 

mejores  resultados  alcanza,  mínimos  efectos  

adversos muestra  y  es  el  que menor manipulación 

ureteral provoca. 
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The  management  of  a  malignant  or  complicated 

benign  ureteral  obstruction  still  today  represents  a 

challenge  for  the  urological  community.  The 

placement  of  double  J  ureteral  catheters  as  an 

alternative  to  internal  diversion,  and  percutaneous 

nephrostomy  as  an  external diversion,  are  the most 

frequently used therapeutic measures for this type of 

patient.  However,  morbidity  associated  with  both 

diversions makes other treatment options necessary. 

In this sense, the use of metal stents could meet the 

expectations, as they allow stenosis to be solved  in a 

single  act,  with  no  external  diversions.  In  addition, 

they  are  not  associated  with  any  of  the  adverse 

effects caused by present urinary diversions and their 

catheters or nephrostomy catheter do not need to be 

replaced, which reduces carriers' quality of life.  

However,  in spite of successful prospects, based on 

the  positive  results  especially  shown  by  vascular 

stents, ureteral stents do not meet our expectations. 

Migration,  encrustation  and  especially  urothelial 

hyperplasic  growth  are  the main  reasons why  these 

devices are not wholly accepted. 

The  present  experimental  study  on  swine  model 

aims  to  assess  the  hypothesis  that  alteration  in  the 

interaction of the metal stent ends, ureteral wall and 

ureteral  peristalsis  reduces  the  onset  of  urothelial 

hyperplasic  reaction  at  stent  ends.  This  can  favor 

stent expansion in the upper urinary tract. 

The 60 study animals are divided  into five different 

groups,  all  of  them  having  an  experimental  ureteral 

stenosis model.  In  this way,  the different  techniques 

designed  to  reduce  or  inhibit  urothelial  hyperplasia 

formation after metal stent placement are assessed.  

The  first  technique  to  be  assessed  is  the 

performance  of  an  endoureterotomy  at  both  stent 

ends,  so  that  peristalsis  can  be  altered  in  the 

convergence area between stent and healthy ureter. 

Another therapeutic possibility assessed is to place an 

innovative design  for  a hybrid  and dynamic ureteral 

stent, which  does  not  involve  the  ureter  peristalsis 

adjacent to the stent, and therefore should not cause 

hyperplasia.  Finally,  this  study  assesses  whether 

coadjuvant placement of a double J ureteral catheter, 

together  with  a  ureteral  metal  stent,  reduces 

urothelial hyperplasia formation. 

Experimental  study  results  support  the  working 

hypothesis.  Study  groups  compared  to  their 

respective  control  groups  prove  that 

endoureterotomy  at  stent  ends  significantly  reduces 

hyperplasia  development.  Likewise  HMS,  the  new 

ureteral metal  stent design,  is  safe and effective  for 

the  treatment  of  ureteral  stenosis,  as  it  decreases 

urothelial  hyperplasia  formation with  no  need  for  a 

secondary  manipulation  in  order  to  ensure  stent 

permeability.  Finally,  placing  a  ureteral  catheter 

coaxially  to  the  stent  does  not  reduce  hyperplasia 

onset.  However,  it  does  significantly  reduce  its 

aggressivity. 

Therefore, we can  state  that urothelial hyperplasia 

formation  related  to metal ureteral  stent placement 

significantly  decreases  when  interaction  between 

stent ends and adjacent peristaltic ureter  is reduced. 

In  addition,  double  J  catheters  do  not  inhibit 

hyperplasia formation when they are associated with 

metal  ureteral  stents.  Among  the  three  therapies 

assessed, HMS, the new ureteral stent, is the one that 

obtains  the  best  results,  showing minimum  adverse 

effects and needing less ureteral manipulation.  
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