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INTRODUCCION 

La incidencia del cáncer vesical est& aumentando gradual 

mente. La enfermedad es mas frecuente en hombres que en muj~ 

res con una relacilD de 3 a 1~ 

La razOn para esto puede ser en parte al uso del cigarr! 

llo y la exposici6n de agentes carcin6genos. Entre el 90% y 

el 95% ·ae los tumores que conprometen la vejiga son de célu-­

las transicionales, el porcentaje restante son de células es­

camosas y adenocarcinoma. 

La gran mayoría de los pacientes con cáncer de vejiga se 

presenta con hematuria macro o micrbsc6pica, por eso a todo 

paciente que se presente con hematuria debe investig~sele 

muy bien con una UEX y una cistoscopia para lle9ar a un DX ca 

rrecto y no dejar pasar por alto un c§ncer de vejiga. 

Tampoco debemos olvidar que el cfulcer de vejiga, especia!_ 

mente en los pacientes que pasan los 50 años, también se pue­

de presentar con síntomas irritativos. 

Una vez realizado el Diagn6stico, el paso siguiente es 

la etapificaci6n del tumor ya sea utilizando la clasificaci6n 

de TNM o la clasificaci6n de Marshall y Jewett, porque en ba­

se a esto se decidirá la conducta terap~utica. 

Para los tumores en etapa superficial la reseci6n endos­

c6pica y la quimioterapia intravesical coadyuvante es el tra-
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tamiento de elecci6n, pero uno de los grandes problemas es su 

alta incidencia de recurrencia que puede estar en un 40-60%; 

algunos de los factores responsables de este problema son: 

I. - ContinuaciiSn del paciente a los factores carcin6ge-­

nos (nueva ocurrencia). 

II.- Dispersamiento del tumor durante la RTUV (verdadera 

recurrencia). 

III.- Reseci6n incompleta del tumor (verdadera recurrencia). 

Si a talos estos factores sumamos que hay un 3 0% de 

los pacientes que tiene c!incer de vejiga que progresa de una 

etapa superficial a una etapa profunda, debemos tener pautas 

muy concretas para el manejo de ... esta enferrredad y especialme!!_ 

te para su seguimiento. 

Durante este trabajo presentaremos la experiencia de 

nuestro servicio cc:n respecto al manejo del c!ncer de vejiga 

recidivante tratado con Mitomicina e, veremos su seguimiento 

y respuesta. 
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l\NATOMIA DE LA VEJIGA 

La vejiga se encuentra localizada en el espacio de Ret-­

zius, por detr~s de la s1nfisis del pubis y es el principal -

6rgano de la pelvis. En los lactantes y los niños ésta se e~ 

cuentra en posici6n más elevada. Cuando la vejiga se encuen­

tra llena, ésta se encuentra por encima de la pelvis. 

La vejiga vac!a es descrita corno una estructura que po­

see un v~rtice, una cara superior, dos caras infralaterales,­

una base y un cuello. El vértice llega a una corta distancia 

por encima de la cara poster1.or de la pelvis y finaliza en la 

forma de un cord6n fibroso que deriva del uraco. El cord6n -

fibroso se extiende desde el v~rtice o cGpula de la vejiga 

hasta el ombligo, entre el peritoneo y la fascia transversa-­

lis. 

REVESTIMIENTO DE LA VEJIGA 

Todo el interior de la vejiga est& recubierto por un ep~ 

telio de transici6n de varias capas de espesor. Existe un te 

jido conectivo laxo subyacente que permite un considerable e~ 

tiramiento de la mucosa; por esa raz6n, el revestimiento muco 

so muestra arrugas cuando la vejiga se halla vac1a, pero pre­

senta un aspecto liso y regular cuando ésta se halla llena. -

Esta disposici6n se observa en toda la vejiga menos en el tr~ 

gano, en donde la mucosa se encuentra firmemente adherida a 
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la muscular. 

MUSaJLATURA DE LA VEJIGA 

Pared Muscular: La pared vesical se describe frecuente-­

mente corno una estructura provista de tres capas musculares. 

Esto s6lo es cierto alrededor del orificio interno de la ure­

tra. El resto de la pared vesical no muestra una disposici6n 

en capas y las fibras musculares pasan de una t11nica muscular 

a otra. 

Revestimiento Muscular: La musculatura vesical propiame!! 

te dicha est& organizada en haces musculares de relativo gro­

sor, ampliamente separados y sin formar láminas. Estos haces 

se entrecruzan al azar y no poseen una orientaci6n definida, 

co'1\una disposici6n circular o longitudinal, excepto alrede-­

dor del cuello vesical, en donde es pasible individualizar 

tres capas musculares. No obstante, si estas tres capas son 

seguidas cranealmente en cualquier direcci6n, es posible ad­

vertir que los haces muSculares gradualmente se entremezclari 

en las diversas capas a medida que pasan de un plano a otro. 

Durante una parte de su trayecto pueden encontrarse en el in­

terior de la vejiga, luego pueden alcanzar la parte media y 

finalmente pueden aparecer en la superficie externa, para re­

tornar despu~s a la parte interna, determinando de esta forma 

una formación reticular. 
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IRRIGACICN Sl\NGUINEA 

La irrigaci6n arterial de la vejiga proviene de las art~ 

rias vesicales superiores,. media, inferior, las cuales son ra 

mas de la hipog:lstrica. Pequeñas ramas provenientes de la a;i:: 

teria obturatriz y de la gl.:itea inferior también llegan hasta 

la vejiga. En la mujer la arteria uterina y vaginal envfan -

algunas ramas hacia la base de la vejiga. La vejiga es un 6.E_ 

gano sumamente vascularizado, bien irrigado por los vasos re­

feridos y con ricas anastomosis entre ellos. 

La irrigacil3n venosa de la vejiga se observa que presen­

ta un rico plexo venoso dispuesto entre la pared vesical pro­

piamente dicha y la capa advent~cia que la cubre. Estas venas 

finalizan en las venas hipog3.stricas después de unirse para -

formar varios troncos principales; alqunas de· ellas acompañan 

a las arterias y otras no. El plexo venoso retropubiano o 

plexo de Santorini, también se comunica con el plexo vesical. 

DRENAJE LINFATICO 

Los linf3.ticos drenan en los ganglios linfllticos iliacos 

externos, internos e iliacos primitivos. Existe una rica red 

anastoml'.ltica linfática entre los 6rganos pélvicos y entre los 

linfllticos de los l'.lrganos genitales y de la vejiga y de los -

linfl!.ticos gastrointestinales inferiores. 



Ca.!PORTJ\MIENTO BIOL(X;ICO DEL CANCER VESICAL 

La variabilidad del curso cl1nico de las diferentes for­

mas del cáncer vesical sugiere que diferencias de las caract~ 

r1sticas intr!nsecas pueden hallar expresi6n de las diferen~ 

tes formas de comportamiento del c:!ncer de vejiga. Si la pr~ 

liferaci6n celular predomina, puede dar origen a lesiones su­

perficiales, si tiene lugar en cambio la displasia, su expre­

si6n puede ser de una lesi6n infiltrante. 

Las diferencia·s entre tales tumores ya sea sup.erficiales 

o invasores, pueden reflejar cambios en las características -

de la superficie celular o enzimStica. Por ello, el desarro­

llo de la patolog!a infiltrante agresiva puede involucrar mo­

dificaciones de las comunicaciones intercelulares, las cuales 

pueden conducir a la altcraci6n de la cohesión intercelular -

can lo cual las células podrían comenzar un crecimiento inde­

pendiente de su anclaje. La producci6n de proteasas celulares 

podr1a permitir la degradaci6n de la 15mina basal y los ele­

mentos del tejido conectivo, con lo cual puede tener lugar la 

invasiOn. La causa Gltima de estas diferencias puede r~sidir 

en el encogen o grupo de ellos que son activados. 

De esta manera, una activaci6n dnica puede resultar s6lo 

en un proceso proliferativo: pueden requerirse activaciones -

adicionales para el desarrollo de un proceso neoplfisico prolf 

ferativo, displ5sico, mas agresivo. 
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Las mismas consideraciones pueden aplicarse en la estim~ 

ci6n de la probabilidad de met~stasis. 

Estas consideraciones han 11evado a la generaci6n de un 

esquema del desarrollo de las diferentes formas de c:úicer ve­

sical. La hiperplasia epitelial en ausencia de displasia pu<:_ 

de conducir a los tumores papilares de bajo grado. La recid~ 

va tumoral puede significar la presencia de focos celulares -

proliferativos similares que se ponen de manifiesto en dife-­

rentes momentos luego de que el tumor inicial fue resecado. 

La recidiva puede también estar representada por la im­

plantaci6n de células tumorales en otras ~reas de la mucosa -

vesical durante la reseci6n o por la siembra previa de células 

tumorales en el interior de la vejiga. 

La aparici&l de hiperplasia y displasia juntas pueden i!!_ 

dicar el desarrollo de lesiones papilares de mayor grado; au!!_ 

que todav!a predominantemente proliferativas, ~stas pueden t~ 

ner una tendencia mayor a extenderse a la lámina propia en la 

forma de una invasitn papilar. 

La aparici&l dnicamente de displasia, en ausencia de hi­

perplasia, ¡:iuede llevar al carcinoma plano in situ histol6gi­

~amente reconocible. Este puede permanecer inclusive como e~ 

fcrmedad in situ, desprenderse para ser reemplazado por c~l~­

las normales u otras células anormales o invadir la l~ina 

propia. En otros casos puede llevar a la protusi6n nodular -

de las células neoplásicas en la luz vesical y la concomitan-
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te extensi6n de las células tumorales en la lfunina propia y 

el masculo. 

Es concebible que estas células puedan también penetrar 

en los vasos linf~ticos y vasculares sin manifestaciones ha­

cia la luz de la vejiga. 

El uso de este esquema puede auxiliar en la comprensi6n 

de los diferentes patrones de comportamiento que tiene el cá!!_ 

cer de vejiga y en un momento dado nos da una visi6n más pan2_ 

rámica de c6mo tratarlo adecuadamente. 
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FACTORES PRONOSTICOS DEL CANCER DE VEJIGA 

En orden a un tratamiento racional del cancer de vejiga 

se deben identificar los factores que en un momento dado pue­

den determinar el comportamiento del tumor. 

Aunque muchos factores muestran influenciar sobre la so­

brevida de los pacientes, hay pocos que se puedan correlacio­

nar estad1sticamente con la clasificaci6n de la U.I.C.C. 

Dentro de los factores que pueden influenciar se encuen­

tra el grado de invasiOn del tumor: lo m~s importante en este 

tOpico es determinar si el tumor se encuentra en una etapa s~ 

perficial o se encuentra en una etapa invasora ya que su con­

ducta es totalmente diferente. Para los pacientes que se en­

cuentran con invasiOn a mdsculo la sobrevida cambia consider~ 

blemente ya que si a estos pacientes no se les puede ofrecer 

ningdn tipo de tratamiento, el 92% muere en menos de 6 meses 

a diferencia de aquéllos en que el tratamiento radical fue p~ 

sible ya que del 20-40% sobreviven a 5 años. 

Para los pacientes con cancer de vejiga en etapa superf! 

cial e1 tratamiento de elecci6n es la RTUV y la quimioterapia 

intravesical, pero estos tomares deben tener un estrecho ~e­

guimiento ya que el 60% de estos tumores recurren, las met~s­

tasis a los ganglios linf~ticos es esperada en un 10% para 

los pacientes en etapa clínica.TA, Tl; las met§stasis a dis­

tancia son raras. 
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GRADOS DE DIFERENCIACION DEL TUMOR: La presentaci6n inicial -

del tumor ha dado la impresi6n de estar relacionado con el 

compromiso, mientras el 75% de l.os pacientes con tumores gra­

do I tuvieron la probabilidad de encontrarse libres de enfer­

medad a los 12 meses, solanente un 55% de los pacientes grado 

3 se encontraban libres de la enfermedad. En informes recie!!_ 

tes se ha demostrado que esta correlaci6n es estrecha ya que 

el 2% de tumores grado I, el 11% de tumores grado II y el 45% 

de tumores grado III han mostrado progresi6n de la enfermedad. 

MULTICENTRICIDAD DEL TUMOR: El caticer de vejiga es multicl\n-­

trico en un 30% de los casos. Adem~s guarda relaci'6n estre­

cha con el estadio tumoral ya que se ha visto que el 28% de 

los Ta, 35% de los Tl, 32% de los T2 presentaron recurrencia 

tumoral. La multicentricidad también se ha relacionado con 

el grado de proqresi6n del tumor ya que se ha reportado re-

cientemente que el 18% de los tumores que se presentan como 

solitarios invaden a diferencia de los tumores multicéntricos 

que invaden en el 30 al 40% de los casos. 

EDAD DEL PACIENTE: El motivo de tener en cuenta la edad de los 

pacientes es que por análisis estad!sticos se ha encontrado -

que los pacientes de edad m~s avanzada tienen más probabili~ 

dad de tener un ci'incer de vejiga que invada el músculo. 
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EVALUACION INICIAL 

La importancia de una adecuada evaluación de las neopla­

sias del epitelio de células trancisionales es adecuado y no 

puede sobrevalorarse ya que de esto depende el pronóstico. 

Una vez. sospechado que el paciente tiene un cáncer de vejiga, 

se debe realizar una cistoscopia donde se pretende hacer una 

evaluaci6n de la vejiga, uretra y de la próstata, ya que hay 

una alta predisposicifn de que los pacientes con c4ncer de v~ 

jiga tengan c:incer de próstata. 

PROCEDIMmNTOS Dil\GNOSTICOS 

Cistoscopia y RTUV: .La cistoscopia y la RTUV son los 

principales métodos dí.agnósticos para el cfulcer de vejiga. El 

prop6sito de la cistoscopia es evaluar las caracter1sticas 

del tumor como si es papilar, s~sil o nodular. La multiplic~ 

dad y tamaño de las lesiones pueden proporcionar tambi~n im­

portancia diagnóstica. Adem~s, es importante tratar de ver 

areas donde haya la posibilidad diagnóstica de c&ncer in situ. 

La reseci6n transuretral permite la confirmaci6n patol6-

gica del diagnóstico. También es importante que adem&s de r~ 

secar la lesif:in se deben temar muestras profundas para deter­

minar el grado de invasión. Adem~s el patólogo debe analizar 

todas las caracter!sticas del tumor como grado celular, patr(n 

de infiltracilh, penreabilidad vascular y linf~tica. 
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Citolog1as Urinarias: La confiabilidad de la citolog1a -

urinaria puede depender tanto de la extensi6n de una diatesis 

tumoral como del grado de anaplasia celular. A menudo se en­

cuentra que los tumores de bajo grado tienen una citología 

urinaria negativa porque hay tendencia al aspecto normal. En 

un informe, solamente el 3% de los tumores mostraron células 

cancerosas en la citolog!a, mientras que el 50% de los 'hlnnres 

grado 2 y grado 3 fueron positivas. 

Mas aGn, al distinguir entre tumores de bajo grado y pr2_ 

cesas inflamatorios se pueden encontrar hasta un 15% de fal­

sos positivos. 

Citometría de flujo: Hay considerable evidencia que los 

patrones del DNA .foto~tricos proveen un DX y un pron6stico. 

Lo más importante cuando se analizan las citomet.r!as de flujo 

es en un momento dado ubicarse en qué tipo de histograma tie­

ne su DNA y poder correlacionarlo con la fase celular en que 

se encuentra. 

De los diferentes patrones celulares, los que se ha vis'­

to que tienen peor pron6stico son aqu~llos que tienen un pa­

tr6n tetraploide o aneuploide. 



13 

QUIMIOTERl\PIA INTRAVESICAL 

El uso de la quimioterapia intravesical ha mostrado dis­

minuir la recurrencia tumoral de c:incer superficial de vejiga 

de bajo grado. 

La raz6n fundamental para el uso rutinario de la quimio­

terapia intravesical es de tratar los focos residuales de la 

enfermedad luego de una RTUV de la lesi6n primitiva y preve-­

nir el posible desarrollo de recidivas originadas en c~lulas 

tumorales que pueden desarrollar recidivas originadas en c~­

lulas tumorales que han sido esparcidas despu~s de una RTUV. 

otras situaciones en las que la quimioterapia intravesi­

cal ha sido utilizada con éxito incluyen: presencia de tumoms 

multifocales que no pueden controlarse solamente por la rese­

ciOn, contraindicaciones de anestesia repetida, carcinoma in 

situ multifocal localizado en la vejiga, tum~res que son in~ 

ciles a la reseci6n .. 

La quimioterapia intravesical puede ser utilizada con 

criterio de profilaxis: aqu1 se utiliza una sola dosis para -

la prevenci6n de implantes tumorales, con criterio ablativo; 

en cursos cortos para erradicar enfermedad residua1 conocida, 

con criterio adyudante: en cursos prolongados para erradica~ 

alteraciones neoplásicas premalignas. 

Las bases principales para el uso racional son: 
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- la droga tiene mayor actividad directa contra el tumor 

- no tiene u na fa se e spec :í.f ica 

- tiene un m!nimo de absorci6n, por ende de toxicidad 

sistémica 

- La toxicidad es m!nima localmente. 

Se han utilizado como agentes intravesicales: 

TIOTEPA (TRIETILENOETIFOSFORAMIDA): 

La tiotepa ha sido utilizada como agente intravesical 

por mas de 20 años. La dosis usual para este agente alquil"E_ 

te es de 30 a 60 mg~s en 30 a 60 mls de agua dados en dosis 

semanales por y dosis mensuales como sean necesarias. 

Uno de los datos importantes para resaltar de este medi­

camento es que su peso molecular es de 188, por ·lo tanto la 

cantidad de absorci6n es alta especialmente por RTUV que se -

calcula es del 100%; con este medicamento se han conseguido -

un 29% de RC y un 26% de RP, dentro de los efectos colatera~ 

les está la cistitis irritativa en un 2-4%, leucopenia sob~e 

un 27%; se debe tener un perfil hematol6gico antes de iniciar 

cual.quier tratamiento. 

DOXORUBICINA 

Este medicamento ha sido utilizado con más frecuencia en 

los pa1ses europeos y en Jap6n, su peso molecular es de sao y 

su dosis es 50 mgrs en 50 ce de salina, la tasa de recur~en-­

cia es del 30 al 38%, sus efectos colaterales son cistitis 
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qufmica en un 26%, fibrosis vesical con disminuci6n de la ca­

pacidad vesical en un 10%, la absorci6n y depresi6n medular -

es muy rara. 

BCG 

En recientes años el tinico agente intravesical que ha si 

do introducido es la BCG, este medicamento ha demostrado ser 

el m~s efectivo agente intravesical, como también en la prof.!_ 

laxis de la recurrencia de la enfermedad, ha sido encontrado 

que tambi!ln es útil en el tratamiento del cfulcer in situ. La 

mejor respuesta a este medicamento se ha encontrado en los P.e 

cientes que convirtieron la prueba cutánea, PPD de negativo a 

positivo. 

Mucho de los pacientes experimentan inicialmente hematu­

ria y s1ntomas irritativos pero estos s1ntomas desaparecen 

posteriormente. La dosis de este medicamento depende rle la 

cepa que se utilice, para la cepa Pasteur la dosis es de 120 

mgrs y para la cepa TICE es de 600 mgrs, ~stas se utilizan s~ 

manalmente por 5 a 6 semanas y luego mensualmente hasta com­

pletar el año. 

Los efectos colaterales m§s importantes son: La cistitis 

qu:fmica es coman e incrementa con tratamientos sucesivos. 

Hematuria en un 30% 

Febr1culas en un 20% 

Tuberculosis sist~mica ha sido reportada en 4 pacientes 

tratados c01 la cepa TICE y requirieron medicamentos antitu-
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berculoso s. 

MITCMICINA C 

El uso de la Mitomicina C ha alcanzado un índice aproxi­

mado de respuestas completas del 50% y un índice de respuesta 

parcial del 30% en el tratamiento de los tumores vesicales su 

perficiales. 

Este compuesto, obtenido del streptomyces caespitosus, -

debe activarse in vivo mediante la reducciOn NADPh dependien­

te de su grupo quinona antes de que pueda formar uniones cru­

zadas con el ADN e inhibir la sintesis de ~ste. 

Los tumores de bajo grado parecieran ser m§s sensibles -

que lo que fueron los tumores de alto grado. 

Ademas, en los pacientes en los que fracas6 el tratamien 

to de tiotepa se observo un porcentaje de respuesta del 75%, 

los fracasos, sin embargo, con la resultante progresi6n fue -

m&s comtin en estos casos. 

La dosis usada en la actualidad es de 40 mgrs en 40 ce -

por B dosis semanales y luego dosis mensuales hasta completar 

el año, dentro de sus efectos colaterales se encuentra la ci~ 

titis qu!mica en un 7%, no hay episodios de mielosupresi6n. -

Se han reportado casos de dii;;ninuci6n de la capacidad vesical. 
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CRITERIOS DE RESPUESTA 

Como una de las inquietudes que se han presentado cuando 

se evaldan los resultados sobre el tratamiento del c&ncer de 

vejiga es la definici6n de las respuestas. Por eso se reali­

z6 en Antwer en el año de 1985 la primera reuni6n sobre las 

l!neas de gu!a en cáncer de vejiga. 

Los estamentos para el seguimiento d~ un paciente con 

c!.ncer de vejiga y para evaluar su respuesta son: palpación -

bimanual bajo anestesia, medición citosc6pica del tumor, 

biopsias de la vejiga para confirmar la respuesta completa, -

biopsia al azar, los criterios de respuesta fueron definidos 

as1. 

ENFERMEDAD PROGRESIVA: Es cuando el tumor aumenta un 25% 

más de tamaño o hay más lesiones medibles de tumor. 

NO CAMBIOS: No hay cambios en las mediciones en cuanto -

al tumor y hay un incremento del 25% del tamaño del tumor. 

RESPUEsrA PARCIAL: Es considerado cuando hay una dismin~ 

e i6n del tumor en un 50%, incluyendo todos los exfunenes pre­

tratamient o. 

RESPUESTA CLINICA CCMPIBTA: Todos los síntomas y la biOE_ 

sia de la mucosa han regresado a la normalidad. 
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., 
RESPUESTA CCMPLETA: Es la reducci6n de toda la sintomat~ 

log:La y debe ser confirmada con patología. 

RESPUESTA CLINICA CCMPLETA PATOLOOICA: Es el estudio de 

la pieza de patolog!a con ausencia de tumor. 

Posteriormente hubo otra reuni6n en Hakone en 1987 para 

concretar sobre los criterios de respuesta y se dejaron como 

los más importantes que en un momento dado sirven para corre-

lacionarse con la sobrevida los criterios de respuesta compl~ 

ta (cCR), respuesta parcial (cPR) , y progresi6n de la enfe~ 

dad (cPD). 
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OBJETIVO 

El objetivo del presente trabajo fue el de valorar el 

grado de respuesta que presentan los pacientes a la mitomici­

na C despu~s de haber recibido tratamiento previo con otros -

quimioter:ipicos intravesicales que no consiguieron una tt?S?J<!~ 

ta canpleta. 

~SI~ 
~W~, 
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MATERIALES Y METOOOS 

Se estudiaron 23 pacientes con Idx de c1incer de c~lulas 

transicionales en la consulta externa del Hospital de Oncolo-

g1a del Centro M~dico Nacional del Instituto Mexicano del Se­

guro Social. Todos estos pacientes hab1an_ recibido tratami"!!_ 

to previo para c:!ncer de c~lulas transicionales en etapa su-

perficial. La enfermedad fue más coman en hombres que en mu­

je~es con una relac1&i de 2:1, estos pacientes habtan recibí-

do tratamiento con tiotepa, adriamic1.na y FUr dentro de la 

evaluaci6n inicial c;iue se le hace a estos pacientes en nues-. 

tro servicio se le solicitaran todas la~ pruebas necesarias -

para la etapificacilD, JX>SteriOrmente fueron llevados a una 

revisi6n endosc6pica, palpaci6n bimanual y R'IUV, como los 23 

pacientes que se analizan su reporte de patología se encuen­

tran en etapa cl!nica A. Son candidatos al estudio. A estos 

pacientes se les analizó el sitio de recurrencia con que se 

presentaron al estudio y el grado de diferenciaci5n de ASH. 

Todos los pacientes ingresan al estudio y reciben trata-

miento con Mitomicina e a dosis de 40 mgrs diluidos en 40 ce 

de agua por 8 semanas y posteriormente la misma dosis durante 

B meses. 

El seguimiento de estos pacientes se realiz6 con cita 

cada 3 meses y en ~sta se les realiz6 una citoscopia y se le 

pidieron citologías urinarias, as1 corro urocultivos (UC), ex~ 
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men general ·de .orina (EGO), biometr!a hematica (BH), y se les 

pregunt6 bajo un cuestionario cuál ha sido la molestia más :!!!!_ 

portante que han presentado. El promedio de seguim:l.ento fue 

de 20. 6 meses. 
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RESULTADOS 

De los 23 pacientes estudiados en la consulta externa 

del Hospital de Oncologfa del Centro Médico Nacional del Ins­

tituto Mexicano del Seguro Social, se encontrO que ellos ha­

b1an recibido tratamiento con tiotepa, adriamicina 3 y un pa­

ciente hab1a recibido 5 FU (Tabla 1). 

El sitio de recurrencia tumoral m~s frecuente con que se 

presentaron los pacientes al estudio fue: paredes laterales -

en 11 pacientes, fondo en 4 pacientes, techo en 3 ~acientes, 

piso en 2 pacientes y cuello en 2 pacientes (Tabla II). 

Todos los pacientes posteriormente fUeron sometidos a 

una RTUV, palpaci6n bimanual y se encontr6 que todos los 23 -

estadio A segtln la clasificación de Marshall y Jewett, se en­

contr6 que tenían un grado de difcrenciaci6n 19 pacientes 

eran grado II de ASH, 3 pacientes eran grado III y un pacien­

te era grado I de ASH (Tabla III). 

Posteriormente estos pacientes ingresan al protocolo de 

Mitomicina C y se encontr6 que el 65.7% (16 pacientes) se en­

cuentran con respuesta completa y un· 34.3% {7 pacientes) pre­

sentaron recidiva tumoral (respuesta parcial). 

El proioodio de seguimiento fue de 20.6 meses y tan s6lo 

el 8.69% (2) presentaron cistitis leve. 



TABLA NUMERO I 

19 PACIENTES GRADO II 

3 PACIENTES GRADO III 

1 PACIENTE GRADO I 



TABLA NUMERO II 

SITIO DE RECURRENCIA 

11 PACIENTES PAREDES LATER!\LES 

4 PACIENTES FONDO 

3 PACIENTES TECHO 

2 PACIENTES PISO 

2 PACIENTES CUELLO 



TABLA NUMERO :nI 

TRATAMIENTOS RECIBIDOS PREVIAMENTE 

19 PTE. TIOTEPA 

3 PTE.-ADRIAMICINA 

1 PTE. 5 FU 

NUMERO DE PACIENTES 
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CCl'ICLUSICNES 

1.- En nuestro grupo ~l sitio m~s frecuente con que se pre-­

sentaron nuestros pacientes al estudio fueron las pare­

des laterales y especialmente la izquierda. 

2.- El tratamiento de cancer de c~lulas transicionales reci­

divante es un problema para todos los ur6logos que en un 

momento nos enfrentamos a este problema ya que la recid~ 

va es de un 70%, por eso los resultados alcanzados por 

la mitomicina C de 65.7% de respuesta completa es satis­

factoria para el manejo de este tipo de problemas. 

3.- Todos los pacientes que presentaron. respuesta parcial de 

ben entrar en un protocolo de identificaci6n de factores 

pron6sticos para decidir.su conducta posterior. 

4.- La cistitis es la complicaci6n m~s esperada cuando se 

administra tratamientos con mitomicina e y en nuestro es 

tudio se encontr6 que un 8. 69% la presentan, acorde a la 

literatura. 

5.- Por todo lo anterior podemos enfatizar que la mitomicina 

C es una buena droga que nos ayuda a tratar este tipo de 

pacientes. 
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