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RESUMEN
La cistitis quístico-glandular se engloba dentro de las anormalidades proliferativas preneoplásicas

uroteliales. En este grupo se engloban la hiperplasia atípica, los nidos de Von Brunn y la cistitis quís-
tica. Se caracterizan por ser consecuencia de los cambios experimentados a nivel del urotelio en res-
puesta a la inflamación, la irritación o los carcinógenos. Su diagnóstico se basa fundamentalmente en
el estudio anatomopatológico de la biopsia obtenida tras la resección endoscópica. Su clínica es muy
variada, estando en clara relación con la distribución y extensión de los quistes. Su tratamiento se basa
en la eliminación de los factores irritativos, pudiendo llegar a requerir la realización de una cistectomía
con derivación urinaria si su evolución clínica asi lo requiriese.

ABSTRACT
Cystic-glandular cystitis is considered as part of the urothelial pre-neoplastic proliferative abnor-

malities. This group includes atypical hyperplasia, Von Brunn's nidus, and cystitis cystica. They are a
consequence of the changes experienced at the urothelium level in response to inflammation, irritation
or carcinogens. Diagnosis is mainly based in the pathoanatomical study of the biopsy obtained follo-
wing endoscopic resection. The signs and symptoms it presents are varied and show a clear relations-
hip to distribution and extension of cysts. Treatment is based in the removal of irritative factors.
Cystectomy with urinary by-pass may be necessary if required by clinical evolution.
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La existencia de factores irritativos que actúan

sobre el urotelio vesical pueden provocar

sobre éste cambios locales, de tipo proliferativo,

metaplásico o ambos. La cistitis quístico-glandu-

lar es considerada como una anormalidad proli-

ferática preneoplásica urotelial que puede

desembocar si no se eliminan los factores desen-

cadenantes en un adenocarcinoma vesical. Su

evolución y su clínica son muy variadas, siendo

en muchos casos, desesperantes los intentos por

lograr detener su extensión. Existen lesiones aso-

ciadas que nos deben de poner sobreaviso. En

este trabajo intentamos realizar unas considera-

ciones sobre la cistitis quística-glandular, apor-

tando un caso clínico en el que el paciente pare-

ce encontrarse por lo observado en la literatura,

en la primera etapa de la enfermedad.

CASO CLÍNICO
Presentamos el caso de un paciente de 32 años

de edad que acude a nuestro Servicio por presen-

tar un cuadro de hematuria monosintomática de

1 semana de evolución.

NOTACLÍNICA



Entre sus antecedentes personales destaca la
presencia de hepatitis tipo A, posible TBC pleu-
ro-pulmonar y herniorrafia umbilical e inguinal
derecha.

Entre sus antecedentes urológicos observamos
la realización el año previo a su ingreso de dos RTU
por sospecha de neoformación vesical manifesta-
da por hematuria monosintomática. El estudio
anatomopatológico en ambos casos de la pieza fue
de cistitis quístico glandular. Durante la realiza-
ción de la primera RTU se observó la existencia de
una estenosis de uretra bulbar que se resolvió
mediante uretrotomía interna.

A su ingreso no se visualizó ninguna alteración
en la Rx simple de abdomen y en el estudio eco-
gráfico se visualiza la existencia de una imagen
vesical en trígono y cara lateral izquierda de apro-
ximadamente 2 cm compatible con neoformación
vesical. En el mismo estudio no se observó altera-
ción del tracto urinario superior encontrándose
ambos riñones dentro de la normalidad, así como
ausencia de imagen litiásica e hidronefrosis.

En el estudio urográfico se vuelve a apreciar
dicha imagen excrecente a modo de defecto de
replección, siendo el resto de la exploración nor-
mal.

La citología y el BAAR fueron negativos.
Se decide la realización de RTU sobre la neo

vesical donde se observa la existencia a nivel de
cuello vesical y hemitrígono izquierdo de una zona
aterciopelada y de aspecto edematoso. Dicha
excrecencia parece estar constituida por multitud
de quistes de diferentes tamaños y coloraciones.
Se observaron quistes pequeños de coloración ver-
dosa junto a otros mayores de tamaño no trans-
parentes sin una coloración especial que sea dis-
tinta de la mucosa vesical normal. Se procedió a
su resección en profundidad y a la toma de biop-
sias con el fin de su posterior estudio anatomopa-
tológico.

En la actualidad tras 6 meses de la interven-
ción el paciente se encuentra asintomático, sin
presentar en la cistoscopia de control ni en la cito-
logía datos de su recidiva ni de su posible trans-
formación en adenocarcinoma vesical.

ANATOMÍA PATOLÓGICA
Descripción: Mucosa vesical con buena dife-

renciación del urotelio y presencia de numerosos

nidos de Von Brunn en submucosa, algunos de
ellos con luces centrales dilatadas. Se observa a
su vez, metaplasia de tipo glandular con células
mucoides e infiltrados inflamatorios dispersos
(Fig. 1).

Diagnóstico: Cistitis quístico-glandular.

DISCUSIÓN
La cistitis glandular se engloba dentro de las

anormalidades proliferativas preneoplásicas uro-
teliales1.

Este grupo de anormalidades dentro de las
cuales se engloban la hiperplasia atípica, los nidos
de Von Brunn y la cistitis quística, se caracterizan
por ser consecuencia de los cambios experimen-
tados a nivel del urotelio en respuesta a la infla-
mación, la irritación y carcinógenos. Estos cam-
bios pueden ser de tipo proliferativo, metaplásico
o ambos.

Muchos investigadores se ha preocupado de
investigar la patogenia de esta enfermedad, y para
explicarla se han elaborado varias hipótesis:
Teoría parasitaria, donde la existencia de fenóme-
nos inflamatorios sin infección urinaria hacia pen-
sar que la causa de la aparición de estos peque-
ños quistes epiteliales sería la acción de algún
parásito capaz de prender en la mucosa urinaria
y dar lugar en ella a tales lesiones. Teoría infla-

matoria, donde se suponía que los quistes serian
el resultado de una inflamación crónica, por lo
general de origen microbiano. Teoría de la dege-

neración quística de los nidos de Von Brunn, según
la cual los nidos de Von Brunn sufrirían una
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FIGURA 1. Anatomía patológica. Nidos de Von Brunn en

submucosa, algunos con luces centrales dilatadas.

Metaplasia de tipo glanular con células mucoides.



fusión central y se formarían así los quistes cuyo
contenido estaría formado por productos de dege-
neración celular. Teoría de origen glandular, los
quistes se originarían por obstrucción de los con-
ductos excretores de las glándulas y por retención
en su interior del liquido secretado1.

La teoría hoy en día más aceptada hace refe-
rencia a que los nidos de Von Brunn (islotes de
urotelio de aspecto benigno situados en la sub-
mucosa) experimentan una licuefacción central
eosinofila dando lugar a una formación quística
(cistitis quística). Posteriormente el epitelio de
transición normal sufriría una metaplasia de tipo
glandular (cistitis glandular). La alta probabilidad
de que ambas lesiones aparezcan juntas hace que
se hable de cistitis quístico-glandular como un
ente único2.

Dentro de sus factores etiológicos se ha demos-
trado su relación directa con la existencia de infec-
ción urinaria crónica, de litiasis vesical y de obs-
trucción del tracto de salida urinario2,3. Otros fac-
tores descritos en la literatura son la avitamino-
sis, distintos alergenos, productos tóxicos del
metabolismo, alteraciones hormonales y carcinó-
genos específicos. En pacientes neurológicos por-
tadores de caterización vesical permanente, se
han evidenciado cambios histológicos en la pared
vesical provocados por la persistencia de la
sonda4. Recientemente, un estudio llevado a cabo
con inmunofluorescencia y microscopía electróni-
ca nos ha indicado la existencia de un aumento
IgA e IgM en los casos de cistitis quístico-glandu-
lar debido probablemente a un mecanismo de
defensa humoral del tracto urinario.

Se ha observado un aumento de su incidencia con
la edad. Su localización más frecuente es la región
cérvico-trigonal en un 87% de los casos5,6. Con res-
pecto al sexo se observa una predominancia del sexo
masculino sobre el femenino de 3 a 16-9.

Esta patología se encuentra en relación direc-
ta con la probabilidad de coexistir con una lipo-
matosis pelviana, siendo necesario descartarla
siempre que nos encontremos ante un caso de cis-
titis quístico-glandular10,11. También es conside-
rada esta entidad como posible lesión premaligna
por algunos autores, ya que se ha evidenciado la
evolución tras 3-15 años de su diagnostico hacia
adenocarcinomas vesicales, casi siempre relacio-
nados con la persistencia de factores irritativos12.

La existencia de moco en la orina nos debe poner
en sobreaviso.

La forma de aparición va variar mucho de un
paciente a otro, pero frecuentemente se encuen-
tra una clínica similar a la retención aguda de
orina típica del prostático en el varón o la exis-
tencia de una masa regular a nivel del cuello vesi-
cal en la mujer. Las formas clínicas van a variar
entre una forma Minor y una forma Mayor8,9.

La primera es más típica de la mujer y se com-
portaría de manera similar a la existencia una
infección urinaria crónica. La segunda considera-
da como pseudotumoral, es muy rara de encon-
trar, su expresión clínica sumaría a la existencia
de una cistitis hemorrágica la aparición de un cua-
dro de disuria, retención de orina y/o la presen-
cia de moco en la orina8,9.

La clínica de esta patología esta en relación
directa con su localización, su tamaño y su exten-
sión. Si se encuentra a nivel de cuello la clínica
simularía un cuadro obstructivo, incluso en algu-
nos casos se han evidenciado cuadro de reflujos
vesicoureterales debido a la existencia de vejigas
con alta presión. A nivel del meato ureteral puede
causar un cuadro de uretero-hidronefrosis mar-
cada y si ocupa casi toda la extensión de la vejiga,
se puede hablar de una cistopatía quística.

Su diagnóstico se basa fundamentalmente en
el estudio anatomopatológico de la biopsia obteni-
da tras resección endoscopica9.

Es importante realizar diagnóstico diferencial
con el papiloma invertido de tipo glandular
(Displasia urotelial)13, ya que las características
histológicas, los factores de crecimiento y la dife-
renciación celular de ambas lesiones proliferativas
son en muchos casos prácticamente imposible de
diferenciar.

A la resección se puede llegar tras la realiza-
ción de un estudio ecográfico, donde nos encon-
tremos con una masa a nivel vesical compatible
con una neoplasia de tipo superficial que nos plan-
tearía un estudio más completo (Fig. 2). O tras la
realización de una urografía intravenosa, donde
observemos la existencia de una uretero-hidrone-
frosis, probablemente secundaria a la existencia
de estos quistes a nivel del meato ureteral, así
como la posible existencia de reflujo vésicourete-
ral secundario a una obstrucción a nivel del cue-
llo vesical o uretra.
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La conocida relación de esta enfermedad con la
lipomatosis pelviana nos obliga a la realización de
una tomografía con el fin de poder descartarla14.

La citoscopia nos va a permitir la visualización
directa de estas estructuras así como nos va a faci-
litar mediante la toma de biopsia la posibilidad de
llegar a su diagnóstico. El aspecto macroscópico
de estas formaciones nos puede orientar en
muchos casos sobre sus características anatomo-
patológicas. Si nos encontramos ante una forma-
ción quística transparente posiblemente no este-
mos enfrentando a una cistitis quística, si su
aspecto es macizo u opaco estaremos posible-
mente frente a una cistopatía glandular, con meta-
plasia glandular de tipo intestinal y si esta son de
color verdoso esta metaplasia corresponderá a
glándulas de tipo periuretral (Fig. 3).

La gran probabilidad de encontrar tanto for-
maciones quísticas como glandulares nos vuelve
a reafirmar en la idea de llamar a esta patología
como cistitis quístico-glandular.

Su tratamiento se basa fundamentalmente en
evitar los factores desencadenantes. Para ello será
necesario la realización de tratamiento antibiótico
en caso de infecciones urinarias crónicas, los
antiinflamatorios no esteroideos si se sospecha
componente inflamatorio, las resecciones endos-
cópicas sobre el cuello vesical de existir obstruc-
ción a dicho nivel y a la litroticia endoscópica ante
la existencia de litiasis vesical.

Una vez instaurada, su tratamiento sería la
resección endoscópica de la masa quística con
el fin de su erradicación y la toma de muestras
para su posterior estudio anatomopatológico.
En caso de existir ureterohidronefrosis marca-
da por obstrucción del meato, la reinserción ure-
teral con técnica antireflujo estaría indicada y
ante una cistopatía quística o ante la evidencia
histológica de degeneración a adenocarcinoma,
esta descrita la cistectomía con preservación de
la capsula prostática15 (con el fin de preservar
la continencia y la potencia sexual) más deriva-
ción urinaria.

También se ha publicado la utilización de Láser
YAG (neomidio) en caso de cistopatías quísticas
extensas con buen resultado.

Como ha sido descrito en la literatura16-19 exis-
te la posibilidad de desarrollarse sobre estas lesio-
nes un adenocarcinoma vesical. Se piensa en la
actualidad que el seguimiento de estos pacientes
con cistopatía debe ser similar al de un paciente
con una neoplasia superficial de vejiga de bajo
grado donde la citología y la citoscopia protocoli-
zadas con biopsia serían la norma.

CONCLUSIONES
La cistitis quístico-glandular es una entidad

provocada por la existencia de cambios a nivel del
urotelio debido a la persistencia de factores irrita-
tivos crónicos. Estos pueden ser muy variados,
siendo directa la relación existente con la infec-
ción crónica , la litiasis vesical y la obstrucción al
tracto de salida.

Su clínica es muy variada y esta en clara rela-
ción con la localización de los quistes. Su evolu-
ción, si no se solventan los factores irritativos,
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FIGURA 3. Citoscopia: imagen característica de la cistitis

quístico-glandular.

FIGURA 2. Ecografía abdominal: Imagen compatible con

neoformación de aspecto superficial, a nivel de hemitri-

gono.



parece ser la extensión al resto de la vejiga, lle-
gandose incluso a afectar la función renal, si esta
ocluye ambos meatos ureterales.

Su tratamiento va a variar desde el tratamien-
to medico prolongado con antibioterapia y antiin-
flamatorios no esteroideos hasta la cistectomía
con derivación urinaria, pasando por la RTU de la
lesión o el reimplante ureteral con técnica antire-
flujo en caso de ureterohidronefrosis marcada.

Su seguimiento es similar al de la neoplasia
vesical superficial.
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