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CISTITIS AGUDA

C. Hernandez Fernandez, F. Verdu Tartajo, A. de Palacio Espana,
F. Gonzalez Chamorro, C. Subira Castejon

INTRODUCCION

Aunque puede ser artificiosa la clasificacion
topografica de la infeccion urinaria, es innega-
ble que desde el punto de vista practico tiene
un gran interés.

Se define como cistitis la inflamacion de la
vejiga, siendo la mas frecuente la de origen
infeccioso, y a la que dedicaremos la mayor
parte de este capitulo, ya que es la que habi-
tualmente condiciona un nuimero mas elevado
de consultas urgentes.

En el libro “Problematica de las infecciones
urinarias en Espana”, auspiciado por la
Asociacion Espafiola de Urologial, el 83% de los
médicos generales consultados consideraban a
la cistitis como la infecciéon urinaria que con
mas frecuencia trataban. En la parte de la
encuesta contestada por urélogos el 22,1% de
los pacientes que acudian a sus consultas pre-
sentaban esta patologia.

La inflamacién de la mucosa vesical se carac-
teriza por una congestion vascular y edema, con
un infiltrado inflamatorio polimorfonuclear
intersticial que puede extenderse hasta el epite-
lio.

En ocasiones, la evoluciéon del proceso infla-
matorio puede adoptar patrones morfolégicos
diferentes, que van a depender de la virulencia
del germen y de la respuesta inmunolégica del
huésped.

La evolucion entonces puede ser variada y
dar lugar a cistitis crénicas de muy distinto
tipo como son la cistitis polipoide, hemorragi-
ca, ulcerativa, gangrenosa, quistica, incrus-
tante, etc.

Son todas ellas entidades de un gran interés
clinico pero que se apartan del fin fundamental

de esta obra, dado que su diagnéstico y manejo
se alejan del ambito de la urgencia.

Es por ello que nos centraremos en la cistitis
aguda, habitualmente bacteriana, que en nues-
tra casuistica ha supuesto el 15% de las con-
sultas en el area de urgencias.

ETIOLOGIA

Como ya se ha comentado dentro de la infec-
cion urinaria la cistitis constituye el grupo mas
frecuente.

Afecta sobre todo a la mujer, salvo cuando se
trata de las edades mas avanzadas de la vida.

La via ascendente es por la que los gérmenes
llegan con mas frecuencia a la vejiga.
Microorganisnos que son habituales en los ulti-
mos segmentos intestinales colonizan en primer
lugar la region perineal y a su vez el meato ure-
tral. Debido a que la uretra femenina es corta la
frecuencia de cistitis en la mujer es mucho mas
alta que en el varoén.

Este tipo de infecciones urinarias son mas
frecuentes en las mujeres que tienen una vida
sexual activa, llegandose a demostrar que en las
monjas la incidencia de esta patologia es 13
veces inferior a la de las mujeres de similar
edad?.

En ocasiones el paso de gérmenes desde la
uretra hasta la vejiga esta favorecido por
una instrumentacion previa (sondaje, cistos-
copia, etc.)

La mayor parte de las cistitis son causadas por
bacilos Gram -. Sélo en el 10% de los casos el
germen causal es un Gram +, y excepcional-
mente podemos encontrarnos ante organismos
anaerobios. Por contra las infecciones debidas a
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mycoplasmas y clamidias se estan diagnosti-
cando cada vez mas.

Dentro de los gérmenes Gram - los responsa-
bles de mas del 60% de estos cuadros clinicos
son Escherichia Coli, seguido en frecuencia por
Klebsiella, Enterobacter, Proteus, y Pseudomona.
Ocasionalmente pueden cultivarse Serratias3.
Cada vez se le estda dando mas importancia a la
presencia de Stafilococo Epidermidis, al que
hasta hace poco tiempo, se consideraba un ger-
men que contaminaba la muestra, hoy el patoge-
no puede diferenciarse del saprofitico mediante el
disco de novobiocina*.

Al margen de los gérmenes causantes de la
cistitis existen factores favorecedores y que pue-
den depender tanto del microorganismo (Tabla I)
como del huésped en el que asientan (Tabla II).

Los factores de virulencia de los gérmenes tie-
nen mayor trascendencia en aquellos enfermos
que mantienen intactos sus mecanismos de
defensa, entre aquellos destaca la capacidad de
adhesion al epitelio vesical.

Las llamadas adhesinas bacterianas se han
estudiado fundamentalmente en el E. Coli y
estarian compuestas por fimbrias de material
protéico y que son capaces de reconocer estruc-
turas especificas localizadas sobre la membrana
de las células.

Existen dos tipos de receptores epiteliales
conocidos, los de tipo 1 son mas frecuentes en
las células vesicales, mientras que los de tipo P
se encuentran fundamentalmente en el urotelio
del rifén.

Las Klebsiellas tienen también fimbrias para
adherirse a los receptores epiteliales tipo 1
mientras que el mecanismo de adhesion de las
Pseudomonas es distinto al carecer de fim-
brias®

TABLA 1
Factores del microorganismo

Factor de virulencia Factor de resistencia

Antigeno K Plasmidos

Antigeno O Transposones
Exotoxina A
Formacion de ureasa

Capacidad de adherencia
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TABLA 11
Factores del huesped

Grupo sanguineo O o A.

PH bajo de secreciones vaginales.

Presencia de Ac. en las secreciones vaginales.

Caracteristicas de la orina:

— Osmolaridad baja o alta.

— Elevada concentracion de urea.
- pH bajo.

— Presencia de lisocima.

Micciones normales.

Mecanismo antibacteriano intrinseco de la vejiga.

Normal respuesta de la inmunidad humoral.

Por otro lado los gérmenes han ido modifican-
do, con el paso del tiempo, su resistencia frente
a los antimicrobianos. Sus mecanismos de
defensa frente a estos farmacos son maultiples
poniéndose en marcha mediante plasmidos,
DNA extracromosémico trasmisible, trasposo-
nes, etc.

Es por ello fundamental el evitar el uso inde-
bido de los antibiéticos y aplicarlos adecuada-
mente en cada paciente con el fin de minimizar
el riesgo de la multirresistencia®.

En cuanto a los mecanismos de defensa del
huésped, es importante recordar que el aparato
urinario normal dispone de ellos y por lo tanto
existe una resistencia natural a la colonizaciéon
y posterior infeccién por gérmenes patégenos.

Los individuos con grupo sanguineo O o Ay
con isohemoglutininas anti-B son claramente
menos susceptibles a la infecciéon urinaria’.

También es conocido que la existencia o no de
diferentes glucosfingolipidos en las células del
epitelio urinario hace mas o menos facil la
adherencia de las fimbrias del E. Coli.

El pH bajo de las secreciones cérvico-vagina-
les tendria también importancia frente a la colo-
nizacién, ya que se ha demostrado la mayor
predisposicion a la infeccion urinaria de repeti-
cién en mujeres en las que este pH es mas alto.
También se han evidenciado anticuerpos dirigi-
dos especificamente contra las bacterias y su no
existencia facilitaria también la infeccion.

Las caracteristicas concretas de la orina son
también inhibitorias frente a la multiplicacion



de los gérmenes, dentro de estas propiedades se
encuadrarian la alta o baja osmolaridad, el pH
bajo, la elevada concentracién de urea, la pre-
sencia de lisocimas e inmunoglobulinas.

Es importante el que exista una normalidad
en las caracteristicas de la miccién, que no
exista residuo ni reflujo al aparato urinario
superior.

En el varon la menor incidencia de infecciones
urinarias, siempre que no existan factores de
riesgo, se explica por la mayor longitud de la
uretra asi como por las propiedades antibacte-
rianas de la secrecion prostatica.

La importancia de la inmunidad tanto humo-
ral como celular en la infeccion del tracto uri-
nario inferior no esta claramente demostrada,
siendo mayor su importancia cuando de infec-
ciones altas se trata. Las cistitis no suelen
acompanarse de una respuesta sérica inmune,
y no aparecen en la orina anticuerpos
anti-fimbria.

Con todo este analisis podriamos introducir el
concepto de “factores intrinsecos de riesgo”
(Tabla III) que serian aquellos que dependen de
alguna peculiaridad o anormalidad de los meca-
nismos de defensa del huésped.

Dentro de ellos y en lo que respecta a la cali-
dad de la miccién, merece una mencion espe-
cial, los regimenes miccionales anormales, los
cuales provocan aumento de la presiéon en el
interior de la vejiga, lo que redunda en un
menor aporte sanguineo a la pared vesical y
una mayor susceptibilidad a la infeccion. Esta
situacién puede ser corregida con la reeduca-
cion del vaciamiento vesical.

TABLA III
Factores intrinsecos de riesgo

Grupo sanguineo Ay AB.

pH Vaginal alto.

Configuracién anatémica urogenital femenina.

Miccion anormal.

Coito.

Embarazo.

Obstruccion del tracto urinario.

Diabetes mellitus.

Ha sido también constatado que las relacio-
nes sexuales son un factor facilitador de las
infecciones. Por este motivo la incidencia de
cistitis en las mujeres se eleva en las décadas
de la vida que son sexualmente mas activas!
El nimero de unidades formadoras de colonias
aumenta, sobre los valores previos en las 12
horas que siguen al coito, y en algunas mujeres
se detectan bacteriurias significativas a las 24
horas.

El mecanismo de accién , en estos casos, se
explica porque las bacterias que colonizan el
periné o las secreciones vaginales contaminan
el extremo distal de la uretra y se introducen en
la vejiga debido al violento masaje de aquella
durante la penetracion.

No esta claro que la toma de anticonceptivos
facilite la infeccion, o bien que la no utilizacion
de los mismos disminuya el nimero de relacio-
nes sexuales por el riesgo de embarazo.

Durante la gestacién y fundamentalmente en
el primer trimestre se calcula que entre el 4-7%
de mujeres presentaran una bacteriuria signifi-
cativa y de ellas el 40% padeceran una infeccion
urinaria sintomatica®°?, este cuadro clinico
aumenta la probabilidad de complicaciones del
embarazo (hipertensién, toxemia gravidica,
eclampsia, etc.)!0.

También es mayor el riesgo de cistitis en el
paciente diabético, consecuencia en parte al
mal vaciamiento vesical por la posible afecta-
cion neurolégica que condiciona esta enferme-
dad. Ha de tenerse en cuenta que la glucosuria
convierte a la orina en un excelente medio de
cultivo. Ademas la infecciéon urinaria en el dia-
bético es causa de complicaciones en mayor
proporcién que en la poblacion general, por lo
que su tratamiento y control es aun mas tras-
cendente.

La patologia obstructiva del aparato urinario
inferior , por la causa que sea, es otro factor
favorecedor de las cistitis, se debe por tanto
diagnosticar y tratar correctamente ya que si no
dificilmente controlaremos la infeccion.

Pero no son solo factores intrinsecos los que
facilitan la aparicion de infecciones, existen los
llamados “factores extrinsecos de riesgo” (Tabla
IV), de entre los que cabe destacar: la hospitali-
zacion, en relacion directa con los dias de
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TABLA IV
Factores extrinsecos de riesgo

Hospitalizacion.

Instrumentacion del tracto urinario inferior.

Utilizacién de colectores.

estancia en la clinica, el encamamiento perma-
nente y el sondaje vesical.

Se calcula que la incidencia de la infeccién
urinaria en el paciente hospitalizado es del
20%. En muchos casos los gérmenes causantes
del cuadro infeccioso son microorganismos con
mayor resistencia al tratamiento antibiotico.

En cualquier caso el factor extrinseco de ries-
go mas importante para la apariciéon de cistitis
es la instrumentaciéon del tracto urinario infe-
rior y de todos ellos el mas frecuente es el son-
daje vesical.

Después de este andlisis en cuanto a la etiolo-
gia de las cistitis agudas, es importante conside-
rar el que no son entidades diagnosticas simples
y que su tratamiento no ha de contemplar tinica-
mente la eleccion del antibiotico adecuado, sino
también el conocimiento de los factores de riesgo
y el adecuado manejo de cada uno de ellos.

CLINICA

Las cistitis agudas suelen cursar con una
intensa sintomatologia miccional, polaquiuria,
tenesmo, imperiosidad, disuria, dolor hipogas-
trico y esporadicamente hematuria.

Los sintomas tipicos son consecuencia de la
inflamacién de la vejiga y de la uretra.

La disuria es el sintoma mas caracteristico de
la cistitis aguda.

No es habitual la presencia de fiebre, siempre
y cuando la infeccién quede limitada a la via
urinaria inferior.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La cistitis aguda ha de diferenciarse de otras
entidades patolégicas de origen infeccioso y no
infeccioso, que también son causa de una clini-
ca similar y de ellas deben destacarse: trauma-
tismos, exposicion a farmacos, irritantes uretra-
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les, vulvovaginitis y pielonefritis aguda con cis-
titis asociada.

Los antecedentes de traumas, toma o exposi-
cion a medicamentos pueden ser el origen de
una disuria de etiologia no infecciosa, mientras
que los antecedentes de relaciones sexuales con
distintas parejas orienta a la posibilidad de
infecciones de trasmision sexual.

Existen pacientes donde la clinica es muy
sugestiva de cistitis y sin embargo no se detecta
un crecimiento suficiente de gérmenes en el
urocultivo, situacion clinica que puede orientar
al llamado sindrome uretral agudo.

La patogenia de este sindrome, cuando los
cultivos son negativos, es mal conocida. Se
sugieren algunas causas como Ureoplasmas y
Clamidias asi como factores no infecciosos!!.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de las infecciones de la via uri-
naria se confirman en base a los resultados de
una o mas pruebas de laboratorio disponibles.

La importancia de su confirmacion se debe al
hecho de que el diagnéstico clinico puede ser
erroneo, particularmente en mujeres con incre-
mento del nimero de micciones y disuria.

El costo, la eficiencia y la sencillez de las
pruebas son fundamentales en un problema tan
frecuente.

Es por tanto basico el estudio microscépico de
la orina.

1. Piuria

Se llama piuria a la presencia de leucocitos en
el sedimento urinario y se considera un marca-
dor importante en las cistitis!?.

El mejor método para medirla es la determi-
nacion de la tasa de excrecion urinaria de leu-
cocitos, pero esta forma de medicion es dificil y
poco practica. El hemocitometro puede medir-
nos adecuadamente la piuria.

Estudios realizados en la década de los 60
correlacionaron la cifra de 10 leucocitos/mm?3
con una excrecion de 400.000 leucocitos/hora
lo que se asocia a una alta positividad en el
urocultivo.



En muchas ocasiones, la cuantificacion de la
piuria suele hacerse mediante un simple exa-
men al microscopio de una muestra de orina
centrifugada. Este tipo de analisis es mucho
menos fiable por varias razones: se trabaja con
un volumen variable de orina, también son dis-
tintas las cantidades estudiadas y el tiempo de
centrifugado y no suelen existir cuadriculas de
referencia.

La medicién de esta piuria puede hacerse por
métodos aun mas rapidos, que determinan la
presencia de esterasa leucocitaria en orina.
Dicha enzima se encuentra en los granulos pri-
marios de los neutrofilos y reacciona con un
reactivo tomando un color azul, a temperatura
ambiente. Esta prueba se lleva a cabo mediante
una tira que se pone en contacto con la orina
durante 1-2 minutos!S.

Ademas de consumir menos tiempo que los
métodos convencionales, es una prueba relati-
vamente barata. Su sensibilidad varia entre el
75 y el 96% mientras que la especificidad esta
en el 94-98%. El valor predictivo positivo de la
prueba es de solo 50%, pero el valor predictivo
negativo alcanza el 92%.

2. Bacteriuria

En la mayoria de las cistitis agudas se va a
poder detectar un numero suficientemente
importante de patégenos en una muestra de
orina, correctamente recogida

La microscopia directa para la deteccion de
bacteriuria es un método facil pero muy varia-
ble, ya que la metodologia va a depender en
gran medida del investigador.

Jenkins y cols!* llegaron a demostrar que la
orina no centrifugada y tefiida con el método de
Gram en la que aparecia al menos un microor-
ganismo por campo de inmersion se correlacio-
naba con un cultivo de 10° colonias/ml con una
sensibilidad y especificidad de casi el 90%.
Incluso la existencia de cinco o mas gérmenes
elevaba la especificidad hasta el 99%.

Otra prueba diagnoéstica rapida para confir-
mar la presencia de bacteriuria es la deteccion
de nitritos. También se realiza, al igual que para
detectar la esterasa leucocitaria, con el método
de la tira rectiva, en este caso impregnada con
aminas. El nitrito en orina es producido por la

acciéon de las bacterias sobre el nitrato de la
dieta y hace virar al rosa el color de la tira, des-
pués de 60 segundos de su contacto con la
orina.

Son frecuentes los falsos negativos, que pue-
den ser secundarios bien a la ausencia de nitra-
tos en la dieta o a que la cistitis esté causada
por microorganismos que carecen de la enzima
nitratorreductasa y por lo tanto no producen
nitritos, entre ellos destacan las pseudomonas,
el estafilococo sp. y el enterococo sp. La sensibi-
lidad de esta prueba se encuentra entre el 35 y
el 85% y su especificidad entre el 92 y el 100%.

3. Cultivo de orina

La deteccion de cantidades significativas de
bacterias en el cultivo de orina sigue siendo el
patréon caracteristico para diagnosticar una cis-
titis aguda de etiologia infecciosa. Kass fue el
que defini6 la cifra standard de 10° 6 mas colo-
nias /ml como limite para poder hablar de
infeccion en la orina.

Estudios mas recientes de Stamm!® conclu-
yen que basta la presencia de 102 colonias para
que exista una relaciéon significativa con la
infeccién urinaria, siempre que existan sinto-
mas miccionales agudos. Este valor de corte
tiene una sensibilidad y especificidad de 95 y
85% respectivamente. A pesar de ello el nivel
exacto para definir a una bacteriuria como sig-
nificativa es un dato aun controvertido.

Los cultivos de orina en la mayor parte de los
laboratorios se realizan con muestras de la
mitad del chorro miccional y obtenidas en tubos
estériles. A las mujeres se les recomienda que se
laven los genitales previamente, lo que disminu-
ye, aunque no elimina, la contaminacion uretral.

El nuimero de colonias en la orina se muestra
relativamente estable durante 24 horas, si la
muestra se guarda en nevera a 4° c. Una vez
sembrada en un medio apropiado, son necesa-
rias 24 horas de incubaciéon para obtener el
recuento adecuado de colonias.

Son necesarias también de 12 a 24 horas
para la realizacion de pruebas de sensibilidad a
los antibi6ticos (antibiograma). Estos métodos
son costosos, lentos y habitualmente la informa-
cion que le llega al clinico es posterior al inicio
de la pauta de tratamiento, por lo que pueden
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también utilizarse pruebas mas rapidas como
son los sistemas de cultivo automatizado!®,
aunque son métodos menos fiables para las
infecciones nosocomiales o para las producidas
por pocas colonias de gérmenes.

Existen autores que ponen en duda el valor
de los cultivos de orina en mujeres no embara-
zadas, con signos agudos de cistitis, y ello debi-
do a su importante costo y demora en conocer
los resultados, la frecuencia de bacteriuria de
pocas colonias, la existencia de otras pruebas
presuntivas rapidas y de menor costo y que son
pocos los casos en que, a la vista del urocultivo,
se cambia la indicacién terapéutica.

Por el contrario si seria imprescindible el cul-
tivo de orina cuando persiste la sintomatologia
a pesar del tratamiento, en mujeres con infec-
ciones de repeticion y en todos los pacientes
sintomaticos donde no se aprecie la existencia
de piurial”.

Los urocultivos en la urgencia son por tanto
poco importantes ante la sospecha de cistitis en
una mujer sana, joven y no embarazada,
debiendo reservarse para los pacientes de mas
riesgo, fallos en el tratamiento, infecciones
nosocomiales y cistitis en el varon®.

TRATAMIENTO

La finalidad en el tratamiento de las cistitis
agudas es la eliminacién de los gérmenes del
tracto urinario inferior, de esta forma se preten-
de controlar los sintomas, prevenir posibles
complicaciones y evitar recidivas.

La eleccion del antimicrobiano no es facil para
el clinico, dada la variedad de productos en el
mercado farmacéutico, habitualmente con esca-
sa superioridad de unos con respecto a los
otros.

Es fundamental conocer algunos criterios
genéricos:

— Preferencia de agentes bactericidas sobre bac-
teriostaticos sin simultanearlos.

— Utilizacién de farmacos con importante elimi-
nacién urinaria

— Preferencia de la via oral.

— En igualdad de indicacién debe valorarse el
costo de la medicacion.
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En el aspecto terapéutico el dato mas contro-
vertido se refiere a la duracién del mismo,
debiéndose tener en cuenta una serie de factores:

— Pronostico de la infeccion a tratar.
— Resultados a largo plazo.

— Coste y efectos secundarios de los distintos
farmacos.

La cistitis no debe considerarse como una
patologia urinaria que requiere siempre el
mismo tratamiento.

En pacientes extrahospitalarios y fundamen-
talmente en mujeres sexualmente activas, el
80% de las cistitis es causada por el E. Coli. En
estos casos, en los que se descartan otras enfer-
medades de base los antibi6éticos mas recomen-
dados son: las quinolonas y el trimetroprin-sul-
fametoxazol, via oral y con una duracién de 3-5
dias. En el caso de intolerancia o hipersensibili-
dad pueden recomendarse beta-lactamicos y
solo excepcionalmente aminoglucésidos o cefa-
losporinas.

Es también en este tipo de pacientes donde
pueden recomendarse las pautas terapéuticas
con monodosis. Su justificacién se encuentra
en que en la cistitis aguda, la afectacion es tni-
camente de la parte superficial de la mucosa
vesical y solo excepcionalmente de los tejidos
profundos.

Las ventajas de esta forma de tratamiento
estarian en su menor coste, mayor comodidad
para el paciente y menor seleccion de resisten-
cias. Como inconvenientes el menor porcentaje
de curaciones y la limitacién de los antimicro-
bianos disponibles.

Las pautas monodosis mas aceptadas son:
— Trimetroprin-sulfametoxazol 160/800 mg.
— Amoxicilina 3 gr.

Las cistitis agudas en el varén pueden ser
manejadas con los mismos agentes antimicro-
bianos que en el caso de la mujer. La pauta de
tratamiento debe mantenerse entre 7 y 10 dias.
En el caso de que existiera recurrencia o rein-
feccion debe sospecharse la existencia de una
prostatitis y tratarse como tal.

En alguna ocasion, y sobre todo en pacientes
ingresados, podemos conocer el germen cau-
sante del cuadro clinico y seleccionar de forma



mas especifica el antibiético de elecciéon, debien-
do valorarse el cambio de sondas vesicales en
aquellos pacientes portadores de este tipo de
drenaje urinario.

En otros casos también el tratamiento puede
tener un manejo mas especifico o exige un con-
trol ain mas estricto. Es el caso del paciente
diabético donde al margen del antibiético elegi-
do se debe constatar la no presencia de insufi-
ciencia renal, que obligaria a un ajuste de la
dosis si se utiliza una terapéutica nefrotéxica y
donde se ha de confirmar la esterilidad de la
orina al finalizar el tratamiento.

En la mujer embarazada las cistitis también
son una patologia frecuente, entre un 2 a un
10% de ellas durante la gestacion pueden pre-
sentar episodios de infeccién urinaria. Las pau-
tas de tratamiento son similares a las anterior-
mente descritas, siendo la dosis tnica o el ciclo
corta una buena opcion de principio. En aque-
llos casos con alto riesgo de recaida o con infec-
cién persistente ha de recomendarse de entrada
una posologia mas prolongada 7-10 dias.

En cuanto a la eleccion de antibidticos, aun-
que no existen contraindicaciones absolutas, si
debe tenerse en cuenta la mayor posibilidad de
posibles efectos para el feto de algunos antimi-
crobianos, por ejemplo dosis altas de sulfami-
das en el Ultimo trimestre del embarazo pueden
producir hiperbilirrubinemia, la nitrofurantoina
puede causar anemia hemolitica y el trimetro-
prin-sulfametoxazol anemia megaloblastica. No
deben ser por tanto antibiéticos a utilizar en
estas pacientes.

En ocasiones la cistitis aguda no es de etio-
logia infecciosa, pero en estos casos primero la
historia clinica va a orientarnos en cuanto a
otras posibilidades y posteriormente las prue-
bas de laboratorio confirmaran nuestras sos-
pechas.

Dentro de ellas, y por la posibilidad de identi-
ficacion en la urgencia, haremos hincapié en la
cistitis donde se aprecia la presencia de hongos,
habitualmente candidas en el sedimento. En
general suele deberse a una colonizacién que
desaparece tras suprimir los factores predispo-
nente, entre ellos retirada o cambio de sondaje
si es que existe. En algunos casos la irrigaciéon
con anfotericina B es necesaria para erradicar la
infeccion fungica del aparato urinario inferior.

Existen por otro lado unas recomendaciones
inespecificas ante toda cistitis y de entre ellas
destaca la mejor hidrataciéon de estos pacientes,
aumentando Unicamente su ingesta hidrica. El
aumento secundario de diuresis permite una
rapida dilucion de las bacterias y remueve la
orina infectada al aumentar el nimero de mic-
ciones y el volumen de las mismas.

Otras medidas como la utilizacién de analgé-
sicos (fenazopiridina, etc), que pueden ser utiles
para disminuir la sintomatologia, son pocas
veces necesarios, ya que las molestias suelen
mejorar rapidamente al iniciarse el tratamiento
antibiotico.

PAUTAS DE ACTUACION

Ante una clinica de cistitis en una mujer que
mantiene relaciones sexuales, no es obligado la
realizacion de un cultivo de orina, la decision de
tratamiento puede basarse en la presencia o
ausencia de piuria en el sedimento urinario.

Ante la presencia de 10 o mas leucocitos por
campo esta indicado el tratamiento antibiético,
dentro de ellos los farmacos serian: cotrimoxa-
zol, amoxicilina-clavulanico, norfloxacina o
ciprofloxacina.

En el caso de no existir respuesta clinica debe
realizarse cultivo de orina a los 5-7 dias y reco-
mendar el antibiético especifico en base al
resultado. Si el resultado fuera negativo la elec-
cion de tratamiento debe cubrir a otros patoge-
nos que condicionan vaginitis como son las
Chlamydias (tetraciclinas 500 mg cuatro veces
al dia durante 7 dias).

En este grupo de mujeres (jéovenes y con sin-
tomatologia de pocos dias de evolucién) puede
indicarse tratamiento con monodosis.

En varones, pacientes con historia de cistitis
de repeticion o sintomas durante mas de 7 dias,
después de tomarse una muestra para cultivo,
la pauta terapéutica ha de mantenerse entre 7 y
10 dias, debiendo confirmarse la esterilizacion
de la orina, unos dias después de acabado el
tratamiento, mediante la realizacion de otro
urocultivo.

Ante la aparicion de cistitis en un paciente
portador de sonda vesical, es aconsejable, ade-
mas de pautar el tratamiento antibi6tico, retirar
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o cambiar el catéter vesical ya que si no es mas
frecuente la reinfeccion!®. El tratamiento debe
prolongarse durante 7-10 dias, previa toma de
cultivo, con el fin de modificar el tratamiento
segun el antibiograma, si no se encuentra una
buena respuesta clinica.

En las cistitis en las que aparecen hongos en
el sedimento (habitualmente candidas), deben
tratarse los factores predisponentes, retirada
de antibiéticos, potenciacién de los mecanis-
mos de defensa, etc. y en el caso del paciente
sondado es imprescindible la retirada o el
cambio de sonda. Ante una persistencia de las
candidas se recomienda la irrigaciéon vesical
con Anfotericina B.
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PROSTATITIS AGUDA

C. Subira Castillon, A. Palacio Espana, C. Hernandez Fernandez,
F. Verdu Tartajo, F. Gonzalez Chamorro

INTRODUCCION

El término prostatitis abarca distintos sindro-
mes, como son las prostatitis bacterianas agu-
das y crénicas, las prostatitis no bacterianas y
la prostatodinial.

Las prostatitis bacterianas agudas son cua-
dros de rapida instauracion, febriles, acompa-
nados de sintomas miccionales y generales que
han de ser tratados con urgencia y que son el
motivo de este capitulo, ya que rara vez las
otras entidades son causa de consulta en el ser-
vicio de urgencias.

ETIOPATOGENIA

Los organismos causantes de la prostatitis
aguda bacteriana son similares en tipo e inci-
dencia a los causantes de las infecciones del
tracto urinario. Estos son fundamnetalmente E.
coli y con menos frecuencia Proteus, Klebsiella,
Enterobacterias, Pseudomonas y Serratia?46.22,
La mayor parte de las infecciones prostaticas
son causadas por un solo patégeno y solo en
algunas ocasiones son polimicrobianas.

Un problema especifico y que esta ganando en
importancia durante los ultimos anos, es el
incremento de las infecciones prostaticas en
pacientes con SIDA por bacterias® y hongos
oportunistas (Crytococcus, Cnadida albicans,
Hystoplasma capsulatum)®10 o virus?!!.

Las infecciones prostaticas probablemente
tengan su origen en infecciones uretrales ascen-
dentes o por reflujo de orina infectada hacia los
ductus prostaticos. Otras posibles etiologias
son la invasién por bacterias que colonizan el
recto (ya sea por extension directa o por disemi-
naciéon linfatica) o por diseminaciéon hematoge-

na%46.7, El reflujo intraprostatico de orina es un
hecho que parece ocurrir de forma frecuente® y
puede constituir un factor importante en la
patogénesis de las prostatitis bacterianas, ya
que puede suponer un inéculo directo de orina
infectada hacia la prostata*. El empleo de son-
das permanentes o colectores peneanos, ya que
se asocian a colonizacion uretral por gérmenes
patégenos y a infecciones ascendentes del trac-
to urinario, pueden provocar también prostatitis

bacterianas®.

CLINICA

La prostatitis aguda bacteriana se caracteri-
za por la apariciéon brusca de fiebre moderada
o alta, escalofrios, dolor perineal y dolor lum-
bar bajo, urgencia miccional, polaquiuria,
disuria y malestar general acompanado de
artralgia y mialgia, como corresponde a una
infecciéon parenquimatosa®%9%7.22 pudiendo
evolucionar en ocasiones a un cuadro se sepsis
por Gram (-)2.

El paciente puede asociar diversos grados de
obstruccién urinaria, llegando incluso a la
retenciéon aguda de orina.

Algunos pacientes experimentan sintomas
prodrémicos inespecificos, consistentes en
molestias pélvicas vagas y sintomas generales
leves, dias antes de la instauracion del cuadro
agudo.

Al tacto rectal se palpa una préstata caliente,
dolorosa, aumentada de tamafo y consistencia
firme, con un reflejo miccional vivo3+9722 Si en
el tacto rectal se localiza una zona de fluctua-
cion habra de sospecharse la presencia de un
absceso prostatico. El tacto rectal ha de reali-
zarse cuidadosamente y sin masajear la prosta-
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ta, ya que resulta doloroso y puede desencade-
nar una bacteriemia y por consiguiente un cua-
dro séptico®7.

Analiticamente en sangre se detecta leucocito-
sis con desviacién izquierda y el sedimento de
orina piuria y bacteriuria®.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la prostatitis aguda bacte-
riana se realiza en base a la clinica y forma de
presentacién, junto con los hallazgos del tacto
rectal y datos analiticos.

Generalmente no son necesarias mas explora-
ciones salvo que se sospeche alguna complica-
cion asociada como un absceso prostatico.

El cultivo de orina previo al comienzo del tra-
tamiento antibi6tico tiene una gran rentabilidad
y suele identificar al germen causante, ya que
en la mayoria de los pacientes existe bacteriuria
significativa*. Tambien resulta de utilidad la
realizaciéon de hemocultivos.

TRATAMIENTO

La mayor parte de los pacientes requieren
hospitalizacién para instaurar medidas de sos-
tén (hidratacion, analgésicos, antitérmicos)
junto con un tratamiento antimicrobiano.

Al ser infecciones generalmente causadas por
bacterias Gram (-) se recomienda el empleo de
antibioticos activos frente a ellas, por via
parenteral, bactericidas y con buena difusién
tisular como son los aminoglicésidos, cefalos-
porinas de 3% generacién, fluoroquinolonas o
monobactanes?. La combinacién de un amino-
glicésido con ampicilina es otra opcién terapéu-
tica que cubre Gram (-) y enterococo. Aunque
alguno de estos agentes no son liposolubles
(aminoglicosidos, cefalosporinas, penicilinas) y
en teoria no difundirian hacia la préstata con
facilidad, la respuesta es tipicamente rapida.
Ello es debido probablemente a la disrupciéon de
la barrera hematoprostatica provocada por la
inflamacién®7.

La duracion 6ptima del tratamiento antimi-
crobiano oscila entre las dos semanas” y las
cuatro semanas®%22, con el fin de prevenir el
desarrollo de una prostatitis crénica bacteriana.
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Una vez superado el cuadro agudo parece
razonable establecer el tratamiento por via
oral con un antibiético que difunda bien a
prostata, ya que una vez que ha cedido la
inflamacién la barrera hematoprostatica recu-
pera sus peculiaridades. Por este motivo se
puede emplear trimetoprim-sulfametoxazol,
norfloxacina, ciprofloxacina, ofloxacina o pe-
floxacina®*7.

Si se produce un cuadro de retencién aguda
de orina se procedera a la colocacién de un
catéter suprapubico, evitando la colocacion de
una sonda vesical, ya que son mal toleradas por
el paciente y la manipulacion puede desencade-
nar un cuadro de bacteriemia3*

Si persiste el cuadro febril a pesar de trata-
miento antibiético adecuado se ha de investiga
la presencia de otro foco infeccioso y descatar la
presencia de un absceso prostatico.

Una vez cedido el cuadro agudo es necesario
realizar un estudio encaminado a descartar
patologia urolégica asociada.

En el caso de que se aislen gérmenes opor-
tunistas en pacientes inmunodeprimidos se
instaurara tratamiento especifico, como anfo-
tericina B o fluconazol en el caso de Hon-
gos210 o ganciclovir en el caso de prostatitis
virales!!

ABSCESOS PROSTATICOS

Es conocida la formacién de pequefios micro-
abscesos en el curso de las prostatitis agudas y
gracias al empleo de los modernos agentes anti-
microbianos se previene el desarrolo de absce-
sos prostaticos.

1. Etiopatogenia

Actualmente la mayoria de los abscesos pros-
taticos evolucionan a partir de las prostatitis
agudas, y al igual que ellas, las infecciones ure-
trales ascendentes y el reflujo uretroprostatico
de orina infectada son la causa etiolégica mas
frecuente. Los factores de riesgo predisponentes
para la formacion de abscesos prostaticos son
la diabetes mellitus, la insuficiencia renal créni-
ca en dialisis, la intrumentacion transuretral,
las sondas uretrales permanentes, cancer pros-
tatico y pacientes inmunodeprimidos!?1516, En



la era preantibi6tica la mayoria de los abscesos
prostaticos eran causados por Neisseria gonorr-
hoeae, evolucionando en muchas ocasiones de
forma dramatica, con cifras de mortalidad cerca-
nas al 30%'2. Actualmente la mayoria de los abs-
cesos son causados por bacterias Gram (-), fun-
damentalmente E. coli y con menos frecuencia
Staphilococcus y en ocasiones bacterias anaero-
bias como Bacteriodes fragilis'?13.15, Los absce-
sos causados por Staphilococcus generalmnete
tiene su origen en la diseminacién hematégena a
distancia desde de focos piégenos!?13. En los
pacientes diagnosticados de SIDA los gérmenes
aislados son generalmente S. aureus, enterococ-
cus y Mycobacterium tuberculosis y avium!#.

2. Clinica y diagnéstico

Las manifestaciones clinicas son inespecificas
con grados variables de fiebre, sintomas miccio-
nales irritativos y obstructivos, molestias peri-
neales o rectales y bacteriuria. Dado que la
mayoria de los abscesos evolucionan a partir de
una prostatitis aguda, el diagnéstico habra de
sospecharse en aquellos pacientes que presen-
ten una respuesta clinica incompleta al trata-
miento antibiético, o que tras una respuesta
satisfactoria se produzca una reaparicion de los
sintomas y signos!215. En el tacto rectal se
puede evidenciar una préstata aumentada de
tamano, dolorosa a la palpacién y en algunos
casos se detecta una zona de fluctuaciéon
(16-25%)1%15, Dado que el diagnostico es dificil
de establecer sélo por la clinica y la exploracién,
resulta necesario el empleo de técnicas de ima-
gen como la ecografia transrectal y la TAC!6-19,
que ademas nos delimitan la extensiéon y locali-
zaciéon del absceso. La ecografia transrectal
puede mostrar areas de irregularidad con zonas
de ecogenicidad anémalas en el interior de la
prostata, que pueden ser ligeramente hipoecoi-
cas!920, Las caracteristicas ecograficas no son
especificas de absceso prostatico pero en con-
juncién con la clinica resultan muy sugestivas,
y permite la realizacién de una puncién-aspira-
cion ecodirigida que confirma el diagnéstico?©,
aunque en ocasiones no es posible realizarla
por el dolor que causa al paciente?! En la TAC
los abscesos prostaticos aparecen como una
coleccion uni o multiloculada limitada a la glan-
dula prostatical®?2°, (Fig, 1).
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Figura 1. Absceso prostatico. Tomografia axial computarizada.

3. Tratamiento

Una vez que el diagnéstico de absceso prosta-
tico es establecido se procedera a la administra-
ciéon de una terapia antibiética apropiada, en
funcién del germen sospechado, al igual que las
prostatitis agudas, y al drenaje del absceso.
Existen diversas técnicas de drenaje!?15-17:

3.1 Reseccion transuretral: De eleccion en
pacientes con hipertrofia prostatica asociada y
sintomas previos obstructivos; pacientes con
multiples abscesos, detectados por eco o TAC,
en los que la RTU o incisién transuretral sea
insuficiente para el drenaje completo de todos
los abscesos; pacientes que no presenten con-
traindicacién anestésica. La técnica no difiere
de una RTU convencional, pero habra de rese-
carse toda la cavidad del absceso y el tejido
infectado.

3.2 Incisiéon transuretral: Se realiza con el
asa del resector, con un cuchillete frio o un asa
de Collins. De elecciéon en pacientes con gran-
des abscesos solitarios, sin septos en el interior;
que exista poca cantidad de tejido periuretral
entre el absceso y la luz uretral, y que no exista
evidencia de hipertrofia prostatica asociada;
pacientes que deseen mantener la fertilidad y
que no exista contraindicaciéon anestésica.

3.3 Drenaje percutaneo transperineal eco-
dirigido: Esta indicado en pacientes con con-
traindicaciéon anestésica, ya que se realiza con
anestesia local; pacientes con un absceso tinico
o con pocos abscesos sin loculacion; o pacientes
con abscesos periféricos no tratables por via
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transuretral. La técnica se realiza con anestesia
local y bajo control con ecografia transrectal,
con el paciente en posicién de litotomia.
Ecograficamente se dirige un aguja de 18G
hacia en absceso, de donde se toma una mues-
tra. Se introduce una guia teflonada de punta
flexible, a través de la cual se dilata el trayecto
hasta la colocacion de un catéter de drenaje de
un calibre 8-10 F con extremo en J, que se
mantendra hasta que se compruebe mediante
eco o TAC la desaparicién del absceso.

3.4 Drenaje quirurgico abierto por via
perineal: Actualmente desplazado por las téc-
nicas anteriores. Se realiza mediante una inci-
sién en U invertida a unos 3 cm del margen
anal. Se realiza una incision en la fascia super-
ficial y el tendén central del periné. Se separan
lateralmente los elevadores del ano y se seccio-
na el musculo rectouretral, hasta llegar a la
superficie posterior de la préstata, recubierta
por la fascia de Denonvillier. Se localiza la zona
de induracién o fluctuacién que se drena ade-
cuadamente, rompiendo con el dedo los posi-
bles septos existentes dentro de la cavidad del
absceso. Se deja un drenaje por containcisién y
se procede al cierre por planos.
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URETRITIS

F. Verdu Tartajo, F. Gonzalez Chamorro, C. Subira Castillon,
A. de Palacio Esparnia y C. Hernandez Fernandez

INTRODUCCION

La uretritis es la respuesta inflamatoria
comun de la uretra, de distintos origenes: infec-
cioso, quimico, inmunolégico, etc.

La manifestacion clinica de esta inflamacion
incluye los clasicos sintomas de secreciéon ure-
tral, sensacion de picor y escozor al orinar.

Desde un punto de vista practico se han divi-
dido en “infecciosas” y “no infecciosas”, segun
pudiera identificarse o no un microorganismo
potencialmente responsable. Las infecciosas,
habitualmente por transmisién sexual, se han
subdividido en “gonocécicas” y “no gonocécicas”
segun se aisle o no N. gonorrhoeae como ger-
men causante.

La uretritis infecciosa es motivo frecuente de
consulta urolégica, no siendo rara que la apari-
cion brusca de las molestias lleven al paciente a
un servicio de urgencias.

La uretritis infecciosa generalmente es de
transmision sexual, pudiendo estar causada por
multitud de diferentes microorganismos (bacte-
rias, levaduras, protozoos, virus, etc.) depen-
diendo el porcentaje de cada causa etiolégica de
factores geograficos, socioeconémicos, raciales,
y sexuales fundamentalmente.

URETRITIS GONOCOCICA
1. Etiologia

Neisseria gonorrhoeae es un diplococo gram-
negativo anaerobio estricto, que ha ido desarro-
llando diversos mecanismos para resistir a los
antibiéticos.

La adquisicion del cédigo R-plasmido para la
produccion de betalactamasa por cepas origina-
rias de Africa y el Lejano Oriente, identificadas

a finales de la década de los 70, se ha extendido
rapidamente, acabando con la tradicional sensi-
bilidad de este germen a la penicilinal-? .
Ademas, tras diversas mutaciones cromosomi-
cas, han aparecido cepas resistentes a diversos
antibi6ticos (aminoglicésidos, quinolonas, cefa-
losporinas, tetraciclinas, etc.)d.

2. Clinica

La uretritis aguda es la manifestacién clinica
mas frecuente de la infeccién gonocécica.

Tras un periodo de incubacion, que general-
mente varia entre 1 y 14 dias, aparece secrecion
uretral, disconfort uretral y disuria, como resul-
tado de la formacién de microabscesos submu-
cosos que se abren a la luz uretral.

El disconfort uretral puede limitarse al meato,
a la parte distal del pene, o incluir toda la ure-
tra. La intensidad de la disuria varia desde leve
hasta insoportable. La secrecién uretral, gene-
ralmente de aspecto purulento, puede ser mini-
ma o profusa.

Ademas existe un pequefnno numero de
pacientes asintomaticos, de gran interés epide-
miolégico.

3. Diagnéstico

El diagnéstico se basa en el resultado del
estudio microscopico de la secreciéon uretral
junto con el resultado del cultivo de la misma.

La identificacién de los tipicos diplococos
intracelulares gramnegativos, junto con leucoci-
tos polimorfonucleares, en el frotis uretral, tiene
una sensibilidad del 95% y una especificidad
del 99%* en cuanto al diagnéstico de uretritis
gonococica, justificando por tanto el inicio del
tratamiento.
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4. Tratamiento

Actualmente existen varias pautas terapéuti-
cas, de eficacia establecida®, con sus ventajas e
inconvenientes, por lo que el tratamiento debe
ser individualizado.

La administracién IM de 4.8 mUI de penicilina
G procaina junto a 1gr oral de Probenecid,
supone una pauta efectiva, que puede realizarse
bajo control médico directo, siendo ademas la
combinacién idénea en caso de infeccién gono-
cocica anorectal o faringea coexistente.

El dolor local y las posibles reacciones a la
procaina animan a sustituir la penicilina G por
3 gr de amoxicilina o 3.5 gr de ampicilina, a
dosis tnica oral ambas.

En casos de resistencia bacteriana puede
emplearse 250 mgr de ceftriaxona IM; también
puede emplearse (y de forma obligada en alérgi-
cos a la penicilina) 2 gr IM de espectinomicina.

Hay estudios mas recientes prometedores en
cuanto a la eficacia de otras cefalosporinas y de
las quinolonas.

La posible presencia de una infeccién por
Chlamydeas coexistente (casi la mitad de los
casos) obliga a anadir tetraciclina o doxiciclina
durante una semana®.

Es obligado el tratamiento de la pareja sexual,
asi como el seguimiento del paciente para cer-
ciorarse de su curacion.

URETRITIS NO GONOCOCICA

Epidemiolégicamente afecta a pacientes de
mayor nivel socioeconémico que la gonocécica,
y su periodo de incubacién es mas largo, osci-
lando entre 1 y 5 semanas.

Su expresién clinica es similar, si bien suele
ser mas leve, refiriendo algunos pacientes Uni-
camente que manchan la ropa interior o un
encostramiento meatal al levantarse por las
mananas. Como en la anterior también existe
una proporcién de casos asintomaticos.

Aunque el hallazgo de polimorfonucleares en
ausencia de gonococos en el frotis uretral es
diagnéstico de uretritis no gonocécica, la ausen-
cia de los mismos no la excluye, por lo que se
hace imprescindible el cultivo en medios apro-
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piados para los distintos microorganismos
potencialmente causantes.

Entre estos destacan por su frecuencia
Chlamydia trachomatis, responsable del 30-
50% de estas uretritis, y Ureaplasma urealyti-
cum, que puede encontrarse en el 25-35% de
los casos®.

1. Uretritis por Chamydias

Chamydia trachomatis es un microorganismo
similar a las bacterias, y por tanto susceptible a
antibioterapia. Su identificacion debe hacerse
en muestras apropiadas (pues es intracelular);
tradicionalmente se ha hecho en medios de cul-
tivos celulares, habiéndose incorporado poste-
riormente métodos directos por anticuerpos
especificos.

A menudo es la responsable de las uretritis
postgonocécicas, que adquirida simultaneamen-
te, se incuba durante la identificacién y trata-
miento de la gonococia.

Se recomienda para su tratamiento 500
mgr/6h orales de tetraciclina o 100 mgr orales
de doxiciclina, al menos durante 7 dias.
Cuando no pueden emplearse estas (embarazo,
intolerancia...) estan indicados 500 mgr cada 6
horas orales de eritromicina.

2. Uretritis por Micoplasmas

Ureaplasma urealyticum pertenece a los mico-
plasmas, diminutas bacterias aerobias que
requieren medios de cultivo complejos.

Aunque se ha demostrado su papel como
patégeno oportunista en casos de uretritis no
gonococica, no se ha podido establecer clara-
mente su porcentaje, al poderse aislar también
en cultivos procedentes de varones sin signos ni
sintomas de uretritis.

Su diagnoéstico es por exclusién, al no estar
disponible de forma generalizada los medios
de cultivo apropiados, ante una uretritis no
gonococica con cultivo para Chamydias nega-
tivo.

Deben tratarse con tetraciclina’ y en caso de
persistencia de la clinica (10% de las cepas son
resistentes) recurrirse a la eritomicina a dosis
de 500 mgr orales cada 6 horas durante 7 dias.



3. Otros gérmenes

Existen uretritis no gonocécicas causadas por
otros gérmenes: Trichomonas vaginalis y virus
del herpes genital.

T. vaginalis es un protozoo parasito flagelado
del que existe clara evidencia como responsable
de uretritis no gonocoécicas, particularmente
entre las que no responden a tratamientos con-
vencionales o presentan una larga evolucion,
por lo que en estos casos, asi como si la pareja
sexual tiene clinica de tricomoniasis, esta justi-
ficada su busqueda, realizada habitualmente
mediante examen en fresco, disponiéndose tam-
bién de anticuerpos monoclonales y de medios
de cultivo apropiados®.

Debe tratarse con 250 mgr orales de metroni-
dazol durante siete dias.

Hay que tener en cuenta que la infecciéon por
tricomonas en el varén es frecuente tras contac-
to sexual con una mujer infectada (el 70% a las
48 horas), pero esta infeccién es generalmente
asintomatica y generalmente desaparece con el
tiempo sin necesidad de tratamiento (persisten
infectados el 30% a las 2 semanas)®, posible-
mente por la accién de las sales de zinc y otros
componentes de la secrecion prostatical®.

El tratamiento en el varén asintomatico esta
justificado por motivos epidemiolégicos; pero en
el paciente con uretritis deben ademas investi-
garse otros gérmenes asociados.

Tanto el tipo 1 como el 2 del virus del herpes
simple se han documentado como causantes de
uretritis!!.

Su frecuencia es dificil de estimar, conocién-
dose que es mayor en grupos socioeconémicos
medio-altos y en la segunda década de la vida.

Cursa con un primer episodio seguido de reci-
divas, cuyas sintomatologia y frecuencia son
muy variables. Es de destacar que asocia lesio-
nes cutaneas en glande, indistinguibles de otros
procesos a la simple inspeccién.

El diagnéstico definitivo conlleva la realizacion
de pruebas especificas de laboratorio. El aciclo-
vir oral disminuye la clinica y reduce la frecuen-
cia de las recidivas!!.

Aunque se han descrito uretritis no gonocéci-
cas causadas por otros diversos gérmenes, en
hasta un 20-30% de los casos no se logra filiar
su origen.

OTRAS URETRITIS

Ademas de las uretritis por enfermedad de
transmision sexual, la respuesta inflamatoria
de la uretra puede deberse a la existencia de
multiples causas: estenosis uretral, prostatitis
bacteriana, cateterismos, instrumentacion, etc.

En estos casos su tratamiento precisa, junto a
la de la infecciéon urinaria asociada, el de la
causa desencadenante.
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GANGRENA DE FOURNIER

R. Duran Merino, A. Saiz Carrero, G. Escribano Patifio y E. Lled6é Garcia

DEFINICION

En 1883 Fournier describié una enfermedad
gangrenosa y fulminante del aparato genital
masculino!. Enfatizé tres caracteristicas del
sindrome: un comienzo agudo en un varén
previamente sano, una progresion rapida y la
ausencia de otros factores predisponentes.
Durante el ultimo siglo, se le han aplicado
multitud de denominaciones, como fascitis
necrosante de los genitales , gangrena sinérgi-
ca de escroto y pene, infeccion necrosante del
escroto, gangrena genital polimicrobiana o
infeccién necrosante perineal. Durante este
periodo la definicién clinica de la Gangrena de
Fournier se ha expandido hasta abarcar cual-
quier edad desde la lactancia hasta la anciani-
dad, a pacientes con un desarrollo gradual de
la enfermedad y también hasta incluir a enfer-
mos con otras patologias asociadas predispo-
nentes?'.

Fue descrita originalmente por Baurienne en
1764. Se han descrito mas de 500 casos en la
literatura y su incidencia global se calcula en 1
de cada 7500 varones3. En nuestro pais se han
publicado asimismo numerosos casos del proce-
so aunque no existen datos sobre la incidencia
en nuestro medio*12.

ETIOPATOGENIA

1. Patogenia

La Gangrena de Fournier es una infeccion
subcutanea grave que se inicia junto a la puerta
de entrada de la misma, sea esta uretral, rectal
o cutaneal!d. Inicialmente hay una celulitis que
causa dolor aguda, edema y eritema; sigue una
reaccion inflamatoria difusa que afecta hasta
los planos fasciales profundos, sin afectarlos.

Segun se extiende la necrosis a la piel supraya-
cente que se va afectando y adquiere un color
palido eritematoso con una textura brillante y
alisadal4; a las 48-72 horas evoluciona a un
color negro-azulado.

Esta progresion de la necrosis tisular es con-
secuencia de una endarteritis obliterante que
produce trombosis vascular cutanea y subcuta-
nea, lo que permite a la flora microbiana normal
penetrar por diseccion fascial en espacios pre-
viamente estériles. Aparece la gangrena cutanea
con el desarrollo del proceso inflamatorio en el
seno de un medio con tensién baja de oxigeno,
aporte vascular limitado y sobrecrecimiento
bacteriano.

El aspecto histologico de la zona afecta es el
de una fascitis necrosante por trombosis de las
arteriolas y de las pequehas arterias subcutane-
as!3. Al microscopio existe: necrosis de la fascia
superficial, infiltrado leucocitario de las capas
fasciales y dérmicas profundas, trombosis fibri-
noide de arterias y venas, infiltraciéon microbia-
na de los tejidos destruidos y una ausencia
relativa de afectacién muscular.

2. Bacteriologia

Fournier, al describir el proceso, formulé la
hipétesis de que el agente causante era el
Streptococcus pyogenes!, sin embargo los culti-
vos de los exudados suelen evidenciar multiples
organismos y por lo tanto las hipétesis actuales
ponen mas énfasis a los procesos sinérgicos
entre aerobios y anaerobios®. En la mayoria de
los casos se cultiva flora habitual cutanea, ure-
tral o rectal, por lo que esta claro que el com-
promiso tisular local, el tipo y la dosis del ele-
mento invasor, la naturaleza del episodio desen-
cadenante y el estado previo del sujeto son de
una importancia trascendental.
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Los organismos aislados con mayor frecuen-
cia son los Bacteroides, coliformes, Klebsiella,
Proteus, Streptococcus, Staphylococcus y
Peptostreptococcus. En menos del 5% de los
casos se cultiva Clostridium perfringens397:13
(Tabla I).

Las variaciones en los mecanismos patogéni-
cos de las bacterias pueden explicar el desarrollo
de la necrosis tisular. Generalmente, los anaero-
bios producen heparinasa y los aerobios sustan-
cias que actuan fijando el complemento, por lo
que ambos tipos de gérmenes causan coagula-
cién intravascular. Tanto los estreptococos como
los estafilococos forman productos extracelula-
res con capacidad enzimatica; como por ejemplo
la hialunoridasa capaz de destruir un elemento
esencial del tejido conjuntivol®, o la estreptoqui-
nasa, que es una fibrinolisina que por si misma
puede causar fascitis necrosante. Otros produc-
tos similares son la estreptodornasa y la coagu-
lasa. Los bacilos entéricos gram negativos con-
tienen endotoxina lipopolisacarida que participa
en las oclusiones trombéticas de los pequenos
vasos y en el desarrollo de las sepsis!®. Los
Bacteroides producen colagenasa, hialunoridasa
y heparinasa. Los Clostridium forman una endo-
toxina capaz de producir necrosis tisular.

TABLA I
Hallazgos microbiolégicos en la enfermedad
de Fournier

Gérmen/Prevalencia (%)
Estafilococo 27
Estreptococo 42
E. Coli 50
Klebsiella 16
Enterobacter 27
Proteus 23
Pseudomonas 26
Peptoestreptococo 34
Bacteroides 47
Clostridium 12
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3. Extension del proceso gangrenoso

Con un conocimiento adecuado de la anato-
mia se puede predecir la extensién del proceso
por los genitales y areas contiguas.

Normalmente, las infecciones anorrectales
quedan confinadas en la regién perirrectal pos-
terior a las tuberosidades isquiaticas. Si hay
ruptura del la musculatura esfinteriana, la
infeccion se extiende por la region perianal defi-
nida por el tridangulo anorrectal y puede afectar
tanto por debajo del diafragama urogenital
como por la fascia de Colles. Las inserciones
posteriores y laterales de esta ultima impiden el
progreso posterolateral de la infeccién, pero no
hay obstaculos anterosuperiores. Igualmente la
infecciéon puede afectar a la zona craneal del
diafragma urogenital y extenderse al espacio
perivesical y por las fascias espermaticas alcan-
zar al escroto.

Cuando el origen es uretral se suelen afectar
inicialmente las glandulas periuretrales; si se
sobrepasa este escalon el proceso afectara a la
fascia de Buck, que inicialmente limitara el pro-
ceso a la cara ventral del pene, aunque si se
rompe el tabique intercavernoso el pene ya se
afectara circunferencialmente. Una vez sobrepa-
sada la fascia de Buck, el proceso se extiende por
el dartos para alcanzar el diafragma urogenital,
la pared abdominal anterior y el escroto. La
infeccion se limita posterolateralmente por los
limites del triAngulo urogenital, aunque por afec-
tacion del espacio de Retzius puede secundaria-
mente afectar al cordén espermatico y al escro-
to®17.18 Ademas, la afectacion uretral puede pro-
ducir trombosis del cuerpo esponjoso?8.

4. Etiologia

Contrario a la descripcion inicial, la enferme-
dad sigue actualmente un curso mas insidioso e
indolente y en aproximandamente un 95% de
los casos puede identificarse una causa; que
suele corresponder a una infeccién profunda del
aparato urinario inferior, de las partes blandas
de la regién anorrectal o de la piel de los genita-
les?. Se ha documentado la asociacién entre
necrosis cutanea y obstrucciéon uretral, ruptura
y extravasaciéon!®. Los focos mas frecuentes son
uretrales y rectales, secundarios a abscesos
perianales, fisuras, estenosis uretrales con



extravasacion y traumatismos genitourinarios
por instrumentaciones.

Con la Gangrena de Fournier se han asociado
una multitud de factores etiolégicos tal y como
se recoge en la Tabla II.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y
DIAGNOSTICO

1. Clinica

La enfermedad a menudo empieza de un
modo insidioso con prodromos inespecificos
TABLA 11

Factores asociados a la gangrena de Fournier

Diabetes Infecciones urinarias
(parafimosis!4, vesiculitis,
epididimitis)

Alcoholismo Intervenciones
quirurgicas

Traumatismos

(térmicos, mecanicos, quimicos) | Herniorrafia

Inmunosupresion

(quimioterapia, esteroides) Orquiectomia

Hipersensibilidad

(vasculitis??) Punciones de hidrocele!®

Drogadiccién por via intravenosa | Hidrocelectomias

Lesiones cutaneas

(mordeduras, bubas, aranazos) Protesis de pene??

Cancer de vejiga y recto Vasectomia??
Perforaciones de sigma
(diverticulos??) Hemorroidectomia

Poliarteritis nodosa Aparatos de vacio*

Cirrosis hepatica Circuncisiéon

Leucemias Biopsia prostatica

Parotiditis, varicela Hipospadias

Cateterismo uretral traumatico Extravasacion periuretral

Estenosis uretral, necrosis Lesion en el coito

Modificado de Paty Ry Smith AD: “Gangrene and Fournier’s
Gangrene”. Urol Clin North Am 1992; 19: 149-162.

como mal estado general y molestias escrotales.
Estas molestias evolucionan a dolor, y el
paciente puede presentar una mancha oscura o
una despigmentacion perianall®. Puede apare-
cer intranquilidad e irritabilidad, lo que con fre-
cuencia constituye una clave diagnoéstica tem-
prana del proceso; posteriormente el enfermo
desarrolla fiebre, escalofrios, empeoramiento del
estado general y edema escrotal, eritema y
comezon, lo que marca una fase evolutiva del
proceso. El escroto puede aparecer brillante y
se llega a la gangrena asociada con escalofrios,
nauseas y vomitos.

Se han descrito algunas manifestaciones cli-
nicas causadas por gérmenes anaerobios facul-
tativos como oscurecimiento cutaneo, gran eri-
tema con progresion a edema que luego produce
rupturas que drenan un exudado pardo-amari-
llento de muy mal olor?®. Una vez que se inicia
la fase gangrenosa, el paciente se deteriora con
rapidez, desarrollando una infeccién subcuta-
nea y se extiende la gangrena por las ingles y la
pared abdominal; si no se instaura tratamiento,
el paciente muere rapidamente.

A pesar de este cuadro tan aparatoso, suelen
transcurrir varios dias desde el inicio del los
sintomas hasta que el enfermo solicita asisten-
cia médical®. Una caracteristica importante es
que las molestias genitales anteceden a la gan-
grena a veces semanas o meses y esto suele ser
una clave importante para el diagnéstico.
Igualmente, antes de la necrosis tisular por
gangrena puede observarse crepitacion en la
piel de los genitales, sugiriendo la presencia de
una infeccién grave. El paciente puede relatar
algunos sintomas urinarios asociados, que tipi-
camente son polaquiuria, miccién imperiosa,
piuria, exudado uretral, dificultad miccional y
pérdida de fuerza del chorro miccional.

El dolor es un sintoma inicial de importancia
que se sigue de anestesia cuando existe ya afec-
tacién neural al avanzar la isquemia®.

Los signos de sepsis por gram negativos como
la fiebre, leucocitosis, trombocitopenia, hipoten-
sion, bacteriemia o las alteraciones del estado
mental no se deben descuidar y hay que moni-
torizarlos en todos los pacientes.

Otras alteraciones analiticas descritas son
anemia, hiponatremia, elevacién de la creatini-
na e hiperglucemia, que puede aparecer en

35



muchos pacientes aunque no haya anteceden-
tes de diabetes. También se considera tipica la
presencia de hipocalcemia, posiblemente secun-
daria a la accion de las lipasas bacterianas.

El cuadro puede estar agravado por ciertas
patologias asociadas entre las que destacan la
diabetes, el etilismo crénico, los procesos malig-
nos y las toxicomanias por via parenteral!®16:18,

2. Diagnéstico

Para establecer el diagnéstico es indicativa la
historia reciente de traumatismos perineales,
instrumentaciones, estenosis uretrales posin-
fecciosas o de fistulas uretrocutaneas. Cuando
hay dolor rectal, rectorragias y antecedentes de
fisuras anales, fistulas o hemorroides se sospe-
cha mas un origen rectal. El origen dérmico hay
que sospecharlo si el examen rectal y la uretro-
grafia son normales y hay antecedentes agudos
o cronicos de infecciones escrotales (hidradeni-
tis supurativa, balanitis o inyecciones genitales
de drogas parenterales).

En lineas generales, el diagnostico suele ser
sencillo por las manifestaciones clinicas del pro-
ceso (Figura 1). En los extrafios casos en los cua-
les se dude del diagnéstico se puede recurrir a la
biopsia de una zona sospechosa, la mayoria de
las veces ulcerada. La biopsia pondra de mani-
fiesto una epidermis intacta con necrosis de la
dermis, trombosis vascular e invasion de leucocitos
polimorfonucleares en un subcutaneo necrético.

Puede ser 1util obtener una radiografia simple
de abdomen, para descartar una causa intraab-
dominal de crepitacion; incluso esta exploracion

™

- il

Figura 1.- Desarrollo de necrosis cutanea en la Gangrena de
Fournier.
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puede poner de manifiesto la presencia de aire
perifascial, aun en ausencia de la crepitacion.

Si se contempla una posible derivacion intes-
tinal o urinaria puede ser de utilidad realizar
una rectoscopia o una uretrografia retrégrada
para definir la extension de la lesion inicial. En
caso necesario sera preciso realizar una cistos-

tomia suprapubica o una colostomial4.

La ecografia escrotal puede ser 1til en los esta-
dos iniciales, para diferenciar el cuadro de una
orquiepididimitis; poniendo de manifiesto un
engrosamiento de la piel escrotal con focos sub-
cutaneos hiperecogénicos mientras que los cordo-
nes, epididimos y testiculos estan normales?%27,

3. Diagnéstico diferencial

3.1 Gangrena de Meleney. Meleney en los
anos treinta?®, fue el primero en describir una
sinergia entre aerobios y anaerobios en una
infeccién clinica. Caracterizé una rara infeccion
cutanea secundaria a la accién sinérgica del
Staphylococcus aureus y el Streptococcus evolu-
tus microaerofilico, aunque también han sido
implicados gérmenes como Pseudomona,
Enterobacter y Proteus. Este tipo de infeccion
suele ser secundaria a intervenciones quirargi-
cas toracicas o abdominales, pero también se
ha observado en pacientes urolégicos.

La lesion se desarrolla alrededor de un drenaje
o de una sutura y consiste en una zona dolorosa
que se descubre a las 2 semanas del postopera-
torio donde se produce una gangrena cutanea
con ulceracion que se extiende de modo circunfe-
rencial. El proceso suele producir pocas manifes-
taciones sistémicas y no afecta a los planos pro-
fundos. Los gérmenes implicados se pueden cul-
tivar del borde ulceroso (Peptoestreptococcus) o
del interior de la ulcera (Staphylococcus).

El tratamiento consiste en antibioterapia agre-
siva e intensa combinada con desbridamiento y
limpieza extrema de las zonas necréticas.

3.2 Hidradenitis supurativa. La hidradeni-
tis supurativa es una enfermedad cronica,
supurativa y cicatricial de las regiones genital,
perineal y axilar. Se desarrolla por el tapona-
miento de la glandula por material queratinoso
y ruptura de la glandula; reaccion inflamatoria
y fluctuacién con ruptura al exterior, con una



sobreinfeccion de los trayectos fistulizados,
generalmente con E. Coliy Pseudomonas.

El tratamiento se basa en la aplicaciéon de
calor local para favorecer el drenaje espontaneo,
curas locales agresivas, antibi6ticos y desbrida-
miento quirdrgico si es necesario.

3.3 Balanitis y balanopostitis. En casos
avanzados por mala higiene, diabéticos, inmu-
nodeprimidos (Sarcoma de Kaposi) o tumorales
(carcinoma epidermoide), la balanitis puede evo-
lucionar hasta la gangrena del prepucio o del
glande. Aparece eritema y luego ulceracion, hin-
chazoén, decoloracién prepucial y posterior
necrosis; todo ello asociado a manifestaciones
sistémicas de fiebre, escalofrios, postracion y
adenopatias inguinales.

El tratamiento se basa en la retracciéon prepu-
cial y en el uso de antibiéticos tanto tépicos
como sistémicos, en caso necesario se realiza
incision dorsal del prepucio o circuncision.

3.4 Pyoderma Gangrenosum. El Pyoderma
Gangrenosum es una rara enfermedad ulcerati-
va no infecciosa de la piel con infiltracién leuco-
citaria y formacion de abscesos subcutaneos y
subepidérmicos. Afecta alguna vez a los genita-
les. El tratamiento consiste en corticosteroides.

TRATAMIENTO

1. Medidas generales

El tratamiento ha de ser instaurado de modo
urgente e incluira la estabilizaciéon hemodinami-
ca del paciente y el inicio de antibioterapia sis-
témica de amplio espectro, para cubrir aerobios
y anaerobios, normalmente con una asociacién
antibidtica con ampicilina, gentamicina y clin-
damicina o ceftriaxona, tobramicina y clindami-
cina o metronidazol.

2. Tratamiento quirirgico

Las medidas generales mencionadas tienen
como objetivo estabilizar al paciente en espera de
tratamiento definitivo, que segin la mayoria de
los autores consiste en el desbridamiento quirtir-
gico. Este no se puede diferir puesto que el pro-
ceso gangrenoso avanza con gran rapidez en
todas direcciones, unos 2-3 cm. a la hora®. Con
el paciente bajo anestesia general o espinal, y en

posicion perineal se procede a la excision amplia
de todo el tejido gangrenado y necrético, que debe
incluir el tejido subcutaneo y la piel suprayacen-
te; aunque no es preciso desbridar la fascia o el
plano muscular (Figura 2). Posteriormente los
supervivientes deberan someterse a otros procedi-
mientos secundarios como cierres cutaneos diferi-
dos, colgajos cutaneos u otras reconstrucciones
para recubrir las pérdidas de sustancials.

A pesar de la gran unanimidad que existe en los
autores acerca de la indicacién del desbridamien-
to quirtirgico, también se ha propuesto un enfo-
que sin aplicacién de drenajes, consistiendo en la
excision de la zona gangrenada y el cierre prima-
rio??, e incluso la abstencién de intervencién qui-
rurgica, mediante la aplicaciéon topica de miel°,
todo ello asociado a antibioterapia sistémica.

Los tejidos inflamados pero no isquémicos
pueden manejarse con incisiones y drenajes
subcutaneos, que se mantienen para evitar que
se creen espacios cerrados que perpetien la
infecciéon mientras se minimiza la pérdida de
sustancia, si la infeccién progresa y se necrosan
dichas areas se procede al desbridamiento radi-
cal de las mismas!4.

En casos de estenosis uretral con extravasa-
cion intensa o flemén periuretral se procede a
realizar una puncién suprapubica, pero en
casos mas leves puede ser suficiente un catéter
vesical. En caso de afectacion extensa del esfin-
ter anal o perforacién rectal o colénica sera pre-
ciso realizar una colostomia!8.

Antiguamente era muy frecuente realizar
orquiectomia en el momento del desbridamiento
quirargico, pero en la actualidad solo se indica

Figura 2.- Desbriamiento amplio de la piel afectada.
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en casos de abscesificaciéon o de epididimitis
difusa. Si es necesario, se implantan los testicu-
los en un bolsillo subcutaneo de la piel del
muslo o de la pared abdominal.

Normalmente se requiere repetir el desbrida-
miento para extirpar todas las zonas necrosa-
das y poder controlar el proceso. Se ha comuni-
cado que suelen ser precisos cuatro actos qui-
rargicos por enfermo como promediol®.

3. Oxigeno hiperbarico

Existen varios estudios que sugieren que el
uso de oxigeno hiperbarico en la Gangrena de
Fournier puede frenar la necrosis y la gangrena,
reduciendo la morbilidad y mortalidad asocia-
das. Ademas puede facilitar la cicatrizacion y
acelerar la recuperacion tras el desbridamien-
to31:32, El mecanismo de accién sugerido es
multiple: activacion leucocitaria, hiperoxigena-
cion tisular, reduccion del edema, aumento de
la angiogénesis capilar y facilitacion del trans-
porte celular de antibiéticos.

Serian candidatos para este tratamiento los
pacientes que mantienen su estado critico a
pesar de un tratamiento convencional intenso y
completo, y aquellos con una fuerte sospecha
de infeccién por anaerobios (clostridium, enfise-
ma subcutaneo, mionecrosis, afectaciéon de pla-
nos profundos).

La dosis recomendada es de 3 atmoésferas en
90 minutos con inspiracion de oxigeno al 100%
en intervalos de 20 minutos con descansos de 5
minutos, dos veces al dia durante 3 dias, asocia-
do a desbridamientos quirargicos si es preciso3.

Las contraindicaciones para su uso son bron-
coespasmo, sinusitis y epilepsia. Entre las com-
plicaciones del tratamiento: toxicidad del sistema
nervioso central, barotrauma pulmonar, miopia
transitoria y lesiones 6ticas por la presion.

A pesar de que algunos estudios sefnalan que el
uso de oxigeno hiperbarico puede disminuir la
mortalidad del cuadro a la mitad3!, la piedra
angular del tratamiento sigue siendo el desbrida-
miento quirurgico y el uso precoz de antibiéticos.

PRONOSTICO

Desde la descripcién inicial de Fournier, debi-
do a la mejor definicion del cuadro, las mejoras
de las técnicas de reanimancion, la eficacia del
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tratamiento antibiético y a la agresividad del
tratamiento quirurgico, se ha evidenciado un
descenso de la mortalidad, aun cuando este
proceso es siempre potencialmente letal. Segiin
las series la mortalidad varia entre el 7 y el 75
por ciento, con una media del 20%!3:16,

Las complicaciones precoces del cuadro son la
insuficiencia renal y respiratoria, las coagulopa-
tias y la sepsis. Las tardias incluyen la esteno-
sis de uretra, las fistulas y la infertilidad!%.

Se han sugerido como factores de mal pronés-
tico la diabetes y la edad superior a 60 afos!®,
aunque estos hallazgos han sido cuestionados
por otros autores33.

Muy recientemente se ha considerado que la
mortalidad del cuadro va en relacién con la
superficie corporal implicada en la gangrena, de
modo que los pacientes con mas del 5% de la
superficie corporal afectada tendrian mas riesgo
de sucumbir al proceso®*; para establecer la
superficie corporal afectada se ha adaptado el
sistema aplicado en los casos de quemaduras
corporales a la region perineo-genital.

También se ha pretendido establecer un indi-
ce de gravedad de la gangrena de Fournier, que
sirva para la estratificacion de los pacientes
como de mal o buen pronéstico, basado en el
sistema APACHE II, por el cual los pacientes
con puntuaciones superiores a 9 presentarian
un peor pronoésticos®.

GANGRENA DE FOURNIER EN LA
INFANCIA

Los casos pediatricos se asocian generalmente
con una etiologia y bacteriologia diferentes a las
del adulto y requieren un manejo mas conserva-
dor en el desbridamiento quirargico3%37. Dos
terceras partes de los casos aparecen en nifios
menores de 3 meses de vida. La mortalidad
actual del cuadro es de un 9%. La etiologia
incluye los traumatismos, picaduras de insec-
tos, circuncisién, quemaduras, procesos peri-
rrectales y enfermedades sistémicas. Los orga-
nismos aislados con mas frecuencia son los
estreptococos y los estafilococos mas que los
gran negativos o anaerobios de los adultos.

El aspecto del nifilo a menudo es confuso,
puede aparentar buen estado, sin gravedad a
pesar de tener fiebre, leucocitosis y evidente



gangrena e inflamacién local. Normalmente hay
una leucocitosis marcada. Hay que hacer diag-
noéstico diferencial con la balanitis, epididimitis,
orquitis, torsion de testiculo o de sus apéndices
y el hidrocele.

El tratamiento es el desbridamiento quirtrgi-
co y antibiéticos, asociado con derivacién urina-
ria o fecal. Posteriormente se realiza reconstruc-
cién con colgajos cutaneos, bolsillos subcutane-
os del muslo o flaps miocutaneos.

Las complicaciones incluyen abscesos metas-
tasicos, tromboembolismo pulmonar, sepsis,
coagulacién intravascular diseminada y fracaso
renal.
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ESCROTO AGUDO

E. Rodriguez Fernandez, J.M. Diez Cordero, I. Moncada Iribarren,
F. Sanchez Carreras, F. Leal Hernandez

INTRODUCCION

El escroto agudo es un sindrome que se
caracteriza fundamentalmente por dolor escro-
tal de aparicion brusca y que puede ir acompa-
nado de otros sintomas y signos dependiendo
de su etiologia, como tumefaccion escrotal, nau-
seas, vomitos, sindrome miccional etc., que nos
van a orientar hacia su diagnostico.

Constituye un motivo frecuente de consulta
urgente, siendo la orquioepididimitis la causa
mas comun en la poblacién adulta y la torsién
testicular en la pediatrica. Este tiltimo cuadro
representa, ademas, una verdadera urgencia, ya
que un error o retraso en el diagnéstico puede
llevar a la pérdida del testiculo, con la consi-
guiente repercusién sobre la fertilidad y las
posibles implicaciones médico-legales.

El mayor problema, por tanto, esta en el diag-
nostico. Una vez establecido el mismo no exis-
ten dudas en cuanto al tratamiento.

ETIOLOGIA

Las causas fundamentales del sindrome del
escroto agudo son la torsién testicular, la
orquioepididimitis aguda y la torsiéon de los
apéndices testiculares, que constituyen el 95%
de los casos. Ademas, existen muchas otras
causas que pueden ser divididas en testiculares
y extratesticulares:

1. Causas testiculares:
— Torsion de cordoén.
— Torsion de anexos testiculares.
— Infecciones: orquitis, epididimitis.
— Hidrocele-espermatocele.

— Varicocele.

— Quiste de epididimo.

— Traumatismos.

— Tumores testiculares.

— Vaginitis en fiebre mediterranea familiar.
— Infarto testicular idiopatico.

— Trombosis venosa espermatica.

2. Causas extratesticulares:
— Hernia inguinoescrotal.
— Edema escrotal idiopatico.
— Paniculitis.
— Picadura de insecto.

— Gangrena de Fournier.

TORSION TESTICULAR

Es considerada una emergencia quirargica,
pues si no se establece el tratamiento en un plazo
de 4-6 horas puede ocurrir el infarto testicular!2.
Aunque los términos de torsion testicular y tor-
si6én del cordén espermatico se utilizan de forma
indistinta, la torsién testicular verdadera es muy
rara y ocurre cuando el testiculo se retuerce
sobre el epididimo a nivel del mesorquio. Mucho
mas frecuente es la torsion del cordén espermati-
co, enroscamiento del mismo a causa de una
rotacién excesiva del epididimo y del testiculo.

Desde el punto de vista anatémico se distin-
guen dos tipos de torsion!-3-5;

— Torsién extravaginal, de presentaciéon casi
exclusiva en el recién nacido, en el cual puede
torsionarse todo el contenido escrotal.

— Torsién intravaginal, de presentacion prefe-
rente en la adolescencia, en la cual sélo se tor-
siona el testiculo situado dentro de la tinica
vaginal.
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Desde el punto de vista fisiopatoléogico, la tor-
sién da lugar a una detencién en el retorno
venoso, que ocasiona congestion y edema del
testiculo y cordén hasta el nivel de la oclusién,
la cual dara lugar a obstruccion de la circula-
cion arterial, que a su vez motivara infarto
hemorragico y, como consecuencia, pérdida
irreversible de la gonadal-.

Aunque puede aparecer a cualquier edad, es
mas frecuente durante la adolescencia (entre
los 12-18 afos)!. La incidencia se calcula en 1
de cada 4.000 hombres menores de 25 afios®12.
Un segundo pico de incidencia se presenta
durante el periodo neonatal, siendo durante el
mismo predominante la torsion de tipo extrava-
ginal®12, A partir de la adolescencia la inciden-
cia disminuye progresivamente. Sin embargo,
recientes publicaciones afirman que se trata de
la segunda causa de escroto agudo en el adulto,
después de la orquioepididimitis?.

Suele afectar a ambos testiculos con igual fre-
cuencia y, aunque constituye una excepcion, ha
sido publicada la torsion testicular simultanea
por algunos autores®°.

En cuanto a la etiologia, existen algunos fac-
tores anatéomicos predisponentes como son
gobernaculum testis largo o inexistente, mesor-
quio redundante o ausente, anomalias de la
unioén testiculo-epididimaria o un cordén dema-
siado largo®. En la anomalia anatémica mas fre-
cuente, la vaginal rodea completamente el testi-
culo y epididimo, impidiendo la unién del epidi-
dimo a la pared escrotal, dando lugar a la defor-
midad en “badajo de campana”. Sobre esta base
anatémica actuaria una fuerza que es la que de
hecho causa la rotaciéon. Esta contraccién
puede ser provocada por un ejercicio fisico
intenso, un traumatismo o el coito 19. Sin
embargo, un numero importante de torsiones
ocurren durante el suefio. Durante el mismo
tienen lugar parte o, algunas veces todas, las
fases del ciclo sexual en varones jovenes.
Durante las primeras fases existe elevacion y
rotacion del testiculo normal, que parece estar
provocado por contracciéon del cremaster. Dicha
contraccion puede resultar en torsion de un tes-
ticulo con anomalias congénitas!®. De forma
tipica, los testiculos rotan hacia dentro cuando
el paciente es colocado en posicién de litotomia
(el derecho en el sentido de las agujas del reloj y
el izquierdo al contrario).
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El dolor constituye el principal sintoma de
presentaciond. Tipicamente es de aparicion
brusca, intenso y normalmente localizado en el
escroto, aunque raramente puede estar referido
a la regién inguinal o hemiabdomen inferior,
simulando cuadros de apendicitis aguda, célico
renouretral o gastroenteritis 1. En el neonato
se suele presentar Unicamente como una masa
escrotal firme, dura, con transiluminaciéon
negativa, e indoloral-3.

El dolor puede ir acompanado de nauseas y
vomitos. Generalmente no existe fiebre y la apa-
ricion de la misma traduce necrosis testicular,
por lo que se observa sélo en casos evoluciona-
dos. En ocasiones, la torsién se resuelve espon-
taneamente, lo que explica la alta frecuencia en
la que los pacientes refieren episodios previos®.

En la exploracion fisica el hemiescroto afec-
tado suele presentar signos inflamatorios,
dependiendo del tiempo de evolucién, con
importante enrojecimiento y edema. El testiculo
se presenta ascendido y horizontalizado (signo
de Gouverneur). La elevacion del testiculo hacia
el canal inguinal incrementa el dolor (signo de
Prehn), al contrario que en la epididimitis.
Puede, en ocasiones, palparse el epididimo en
posicion anterior y, en los estadios iniciales,
pueden apreciarse las vueltas del cordon.

El analisis de orina suele ser normal, al con-
trario que en las epididimitis, sin embargo la
leucocitosis esta presente a menudo’.

Tras la historia clinica y la exploracién fisica
existen casos en los que no existen dudas en
cuanto al diagnéstico de torsion testicular, sin
embargo en casos evolucionados, la exploraciéon
fisica puede ser muy dificil debido al edema e
inflamacién de todo el conducto escrotal, por lo
tanto se puede recurrir a exploraciones com-
plementarias para intentar esclarecer el diag-
nostico:

- Efecto doppler: Es una prueba de facil rea-
lizacién en cualquier momento. Se ausculta pri-
mero el hemiescroto sano, comenzando detras
del teste, sobre la arteria testicular a su entrada
en la génada y posteriormente en la cara ante-
rior de la misma. .En caso de torsiéon existe una
acusada disminuciéon del sonido sobre el testi-
culo afecto, mientras que el sonido sobre la
arteria testicular, préximo a la obstruccién, esta
intensificado!®. Sin embargo, existe un alto por-



centaje de falsos negativos, que corresponden a
casos evolucionados®!4, La hiperemia que rodea
el testiculo puede simular el flujo testicular. La
compresién del cordon a nivel del canal inguinal
deberia ocluir el flujo testicular y, sin embargo,
persistir el flujo escrotal, por lo que esta prueba
puede disminuir el numero de falsos negativos!8.

- Ecografia: El patron ecografico testicular
que se presenta en la torsién es muy variable!S.
Una disminucién de la ecogenicidad es el
patrén mas frecuentemente encontrado. Sin
embargo, otros autores han descrito un aumen-
to de la ecogenicidad en pacientes con torsion!®.
Posibles explicaciones para el patron ecografico
tan heterogéneo son la variable duracién de la
torsion, los distintos grados de la misma y la
posible hemorragia asociada. Los primeros cam-
bios estan relacionados con el edema testicular
y se caracterizan por un testiculo inflamado e
hipoecoico. El epididimo esta también aumenta-
do de tamarfio, pero suele presentarse hiperecoi-
co. En fases mas evolucionadas, cuando el
infarto tiene lugar, se puede ver una hipereco-
genicidad focal o difusa, o incluso areas quisti-
cas!®. Por tanto, la ecografia es una prueba
muy poco especifica para el diagnéstico de la
torsion testicular!®.

- Gammagrafia isotopica testicular: Se
trata de una angiografia isotépica que emplea
Tc?°™m, En los casos de torsion testicular se
observa un area de captacién ausente o dismi-
nuida rodeada de un area de captaciéon aumen-
tada por hiperemia reactiva. En caso de epididi-
mitis se observa aumento de la captacién a
nivel testicular (gammagrafia “caliente”) debido
a la hiperemia. Se trata de una técnica con una
alta especificidad (95%) y sensibilidad
(80%)19-20, Sin embargo no se encuentra dispo-
nible en todas los servicios de urgencias, y pre-
cisa de personal especializado, por lo que su
valor es limitado.

- Ecografia-Doppler: Permite la visualizacion
de la anatomia intraescrotal y su vasculariza-
cién, y puede distinguir areas de normal,
aumento o ausencia de flujo vascular intratesti-
cular. Se trata de una técnica de imagen no
invasiva, mas rapida de realizar que la gamma-
grafia. Para muchos autores su sensibilidad es
del 80-90% y su especificidad se acerca al
100%. La ausencia de flujo arterial es tipico de

la torsién, mientras que la hipervascularidad
sugiere lesiones inflamatorias?°-22. Por ello, en
casos dudosos y cuando esta técnica esta dis-
ponible es la prueba diagnéstica de eleccién.
Sin embargo, también se han descrito falsos
negativos con ella?®, por lo que ante la sospecha
clinica de torsion la exploraciéon quirurgica pre-
coz es mandatoria.

En cuanto al tratamiento, una vez estableci-
do el diagnoéstico, debe intentarse la detorsion
manual, ya que es el procedimiento mas rapido
para reestablecer el flujo testicular. Inicialmente
se han de detorsionar rotandolos hacia afuera
en un eje vertical. Si esto aumenta el dolor, la
detorsién ha de intentarse en direccion opuesta;
el éxito de la misma se puede verificar mediante
el doppler. En caso de éxito, puede convertirse
una situacién de emergencia, en un procedi-
miento de urgencia diferida o electivo. Las posi-
bilidades de éxito seran mayores cuanto mas
precoz sea el intento, ya que en estadios avan-
zados existe fijacion a la pared escrotal, por
infiltracion edematosa®.

La orquidopexia debe realizarse para evitar la
retorsion y ha de ser bilateral, ya que la anoma-
lia anatomica que predispone a la torsion es
bilateral en mas del 50% de los casos. EI 5-30%
de los testiculos que no son fijados sufren un
nuevo episodio de torsion?*.

En aquellos casos en los que no se puede rea-
lizar detorsion manual, o bien en casos de duda
diagnostica, es necesaria la exploracién quirar-
gica de urgencia. A menos que se sospeche la
torsion de un tumor testicular, se debe evitar el
abordaje por via inguinalll. Si el testiculo esta
necrético o se supone no viable, o si el liquido
en el saco vaginal es claramente hemorragico,
se debe realizar orquiectomia simple. Puede uti-
lizarse el doppler o la fluorescencia intravenosa
para confirmar el retorno de flujo sanguineo. Si
el testiculo es viable debe realizarse orquidope-
xia bilateral con multiples suturas no reabsor-
bibles, ya que se han descrito diversos casos de
torsién recurrente del testiculo tras fijacion qui-
rurgica con suturas reabsorbibles!!.
Generalmente si no se estd seguro del estado
del teste tras la detorsion, éste debe dejarse en
su sitio y realizarse una orquidopexia contrala-
teral, independientemente de la viabilidad del
testiculo torsionado?*.
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En cuanto al prondstico del testiculo torsio-
nado, existe una correlacion evidente entre éste
y el tiempo transcurrido antes de la interven-
cion. Puede decirse que es bueno si la orquido-
pexia tiene lugar dentro de las 4-6 horas del ini-
cio de los sintomas?*. Sin embargo, a medida
que aumentan las horas transcurridas, el por-
centaje de atrofia se eleva, de manera que mas
alla de las 24 horas, el 100% de las génadas
sufren atrofia®?>. Sin embargo, se han comuni-
cado casos ocasionales de salvacién testicular
tras periodos prolongados, probablemente debi-
dos a detorsion espontanea®*2%, También es
importante en la viabilidad del testiculo el grado
de torsién del cordén espermatico, pues a
mayor numero de vueltas de cordén, mayor
grado de isquemia?®.

Un punto de gran interés y en investigacion es
el efecto de la torsion en la fertilidad subse-
cuente. Cabria esperar que la fertilidad a largo
plazo fuese normal, sin embargo, en estudios se
ha visto que el seminograma es claramente
patolégico en aproximadamente el 50% de los
casos, y que es normal tan sé6lo en el 5% de los
pacientes?®. La causa es incierta y se han impli-
cado varios factores:

— La existencia de testes patolégicos previamen-
te a la torsion?8,

— La presencia de globulinas citotéxicas que
ocasionen un fenémeno de autoinmunizacion,
con el consiguiente dafio en el teste contrala-
teral29-32,34,

— La existencia simultanea de otras condiciones
patologicas, como varicocele, episodios de tor-
sion previos, etc33.

Sin embargo, otros autores no han encontra-
do alteraciones en el testiculo contralateral3s.
Para algunos estos resultados tan dispares
podrian ser explicados por la diferente respues-
ta autoinmune a los anticuerpos testiculares®S.
Los cambios histolégicos que se encuentran son
pérdida de la maduracién, degeneracién de
células germinales, hialinizacién tubular, tabu-
los inmaduros y engrosamiento focal de la
membrana basal®®. En estudios experimentales
en animales se observd que la detorsion des-
pués de 24 horas no ofrecié proteccion y que las
alteraciones pueden evitarse con la orquiecto-
mia o supresién inmunolégica 2*. En otro estu-
dio, York y Drago®? demostraron que tanto la
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detorsién como la orquiectomia a las 3 horas
protegié de los cambios testiculares contralate-
rales, no siendo asi en caso de detorsiéon tardia
y s6lo parcialmente con la orquiectomia tardia.
Aunque segun estos estudios se deberia realizar
orquiectomia a toda torsién de duracién prolon-
gada y viabilidad cuestionable, no se ha deter-
minado de forma concluyente su efecto en la
fertilidad subsecuente. Por tanto la mayoria de
los cirujanos intentan preservar los testes con
viabilidad sospechada.

En resumen, el retraso en el diagnéstico es la
principal causa de los resultados desfavorables
en el caso de torsion testicular. Por ello, el clini-
co debe estar alerta y tener un alto indice de
sospecha en el caso del escroto agudo y, aun-
que la ecografia doppler resulta de gran utilidad
en el diagnéstico, la exploraciéon quirtargica es
mandatoria ante casos dudosos.

TORSION DE LOS ANEXOS
TESTICULARES

Constituye la segunda causa por orden de fre-
cuencia del escroto agudo en la edad pediatrica
y, segun algunas series, la causa mas frecuente
entre los 3 y los 13 anos!®.

Principalmente, cuatro apéndices escrotales
rudimentarios pueden sufrir torsiéon. La hidati-
da sésil de Morgagni (appendix testis) es un
resto del conducto mulleriano, esta presente en
el 90% de los testiculos, y su torsion es respon-
sable del 90% de las torsiones de los apéndices.
La hidatida pediculada de Morgagni (appendix
epididymis) es un resto del conducto de Wolff,
representando so6lo el 7% de los apéndices tor-
sionados. El 6rgano de Giraldés (paradidymis) y
el conducto aberrante del epididimo (vas abe-
rrans de Holler) son también restos wolffianos
pero raramente estan presentes y muy pocas
veces se torsionan??.

La clinica consiste en dolor escrotal de inicio
brusco, raramente acompanado de sintomas
sistémicos como nauseas y vomitos y, general-
mente, de menor intensidad que en el caso de
torsién testicular!?, por lo que el paciente se
encuentra mas confortable. A la exploracién
fisica se puede objetivar una masa palpable
entre el testiculo y la cabeza del epididimo. Este
signo es patognomonico, sobre todo si la masa



aparece azul cuando la piel escrotal se sostiene
tensa sobre la misma (signo de punto azul)?!!l.
Sin embargo, a mayor tiempo de evolucién, mas
edema e inflamacién escrotal ocurrira, por lo
que llega a ser imposible de distinguir de la tor-
si6n del cordén. Analiticamente es raro que
cursen con leucocitosis, al contrario que en la
epididimitis y la torsion testicular, y el sedi-
mento de orina habitualmente es normalll. El
eco-doppler puede ayudar a distinguirlo de la
torsién testicular al objetivarse flujo intratesti-
cular normal y el apéndice torsionado. La gam-
magrafia isotépica puede ser de utilidad para
distinguirlo de la torsion, no asi de la orquiepi-
didimitis, en la que los hallazgos gammagraficos
son similares (area de captacion aumentada)!l.

En cuanto al tratamiento, para la mayoria de
los autores si el diagnoéstico es claro, no es
necesaria la exploracién quirargica, sino que es
suficiente con analgésico-antiinflamatorios. Con
ello el dolor remitira en 5-7 dias y se resolvera
la inflamacion®11.24, Si existen dudas diagnosti-
cas, o bien el dolor es de tal intensidad que
impide al nifio realizar una vida normal, esta
indicada la extirpacion quirurgical!l.

EPIDIDIMITIS-ORQUITIS

Constituye la causa mas frecuente de escroto
agudo a partir de los 17 afios de edad!*. Su
patogenia se relaciona con la infeccién ascen-
dente tras la colonizacion bacteriana o la infec-
cion de vejiga, prostata o uretra. Las vias de
infecciébn hematégena y linfatica son significati-
vamente menos frecuentes?*.

En cuanto a la etiologia, los organismos mas
prevalentes dependen de los grupos de edad. En
varones menores de 35 anos predominan las
enfermedades de transmision sexual (ETS), fun-
damentalmente las causadas por Chlamydia
Trachomatis y Neisseria Gonorrhoae. En varo-
nes de mayor edad y en nifos, el organismo
hallado con mayor frecuencia es Escherichia
Coli. En un pequefio grupo puede deberse a
enfermedades sistémicas como la tuberculosis,
brucellosis o criptococosis?+37:38,

Una causa de la epididimitis no infecciosa es
el tratamiento con amiodarona (antiarritmico).
No responde a los antibi6ticos, afecta sélo a la
cabeza del epididimo y mejora frecuentemente

con la disminucién de las dosis. Parece deberse
a una selectiva concentracion de la amiodarona
a nivel del epididimo32.

Con excepcion de la orquitis en la parotiditis,
la inflamacién del testiculo de forma aislada,
sin afeccion epididimaria, es muy rara. Aunque
la orquitis puede ocurrir por diseminacién
hematégena, en la inmensa mayoria de los
casos ocurre en asociacién con la epididimitis
(epididimo-orquitis)*2.

En cuanto a la clinica se caracteriza por
dolor y tumefaccién del epididimo implicado, de
instauracién rapida, que progresa desde la cola
hasta la cabeza. La induracion localizada inicial
evoluciona hacia la inflamacién y edema exten-
sos, afectando al hemiescroto implicado hasta
borrar los limites normales que separan el testi-
culo y el epididimo. En ocasiones, se produce
un hidrocele reactivo. En muchos casos se
acompafa de fiebre, escalofrios y dolor lumbar
ipsilateral referido. Suele ir precedido en la
mayor parte de las ocasiones de molestias mic-
cionales discretas o, en algunos pacientes, de
un episodio franco de infeccién urinaria y, en
los jovenes, de un episodio de uretritis aguda3®.
Segun el organismo responsable, el periodo de
incubacién varia: 2-7 dias para el gonococo y
14-21 para la chlamydia. Aunque los sintomas
iniciales pueden ceder en varios dias con el tra-
tamiento, el edema hemiescrotal puede persisi-
tir de 4-6 semanas y la induracién epididimaria,
de forma indefinida?*.

El diagnéstico se basa fundamentalmente en
aspectos clinicos. En la analitica destaca leuco-
citosis con desviaciéon a la izquierda, que mos-
trara cifras mas elevadas cuando el microorga-
nismo causal sea un gram negativo y mas dis-
cretas cuando se trate de una ETS. En el sedi-
mento de orina se detectara piuria en la mayor
parte de los casos; si el microorganismo es un
gram-negativo la bacteriuria sera franca y en
estos casos el urocultivo sera positivo, lo que
constituye la prueba diagnéstica definitiva. En
los casos provocados por ETS suele aparecer
discreta piuria sin bacteriuria. Sin embargo,
existe un importante grupo de pacientes en los
que el examen del sedimento urinario no mues-
tra ninguna alteracién, sin que exista incluso
sindrome miccional asociado y que no recono-
cen ningan contagio sexual®®.
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La ecografia escrotal aporta datos importan-
tes para el diagnéstico y objetiva un aumento
volumeétrico de todo o parte del epididimo y un
patron ecogénico heterogéneo. En casos muy
evolucionados pueden objetivarse acumulos
hipoecoicos o anecoicos que traducen acumulos
de pus*!#2, Por ello, es importante realizar una
ecografia escrotal para descartar asbceso o neo-
plasia testicular. Casi siempre se acompana de
hidrocele reaccional que también se detecta
ecograficamente’.

En cuanto al diagnéstico diferencial, aun-
que se debe hacer con todas las causas nom-
bradas previamente de escroto agudo, con la
que ofrece una mayor confusién es con la tor-
si6n testicular. Como se ha comentado previa-
mente la torsién testicular no suele producir
un aumento volumétrico tan acentuado y al
elevar el hemiescroto afecto el dolor se exacer-
ba (sigo de Prehn). Sin embargo, en la epididi-
mitis aguda al elevar el hemiescroto se descar-
ga la traccion sobre el cordon espermartico, lo
que provoca alivio importante del dolor. La
gammagrafia testicular y la ecografia doppler,
comentadas en parrafos anteriores, constitu-
yen pruebas diagnésticas de importante
ayuda. Cuando existen dudas diagnésticas,
Knight y cols.!! proponen unos parametros
objetivos para ayudar a su clarificacién:

— dolor escrotal de comienzo gradual.

— presencia de sindrome miccional, secreciéon
uretral o instrumentacioén del tracto urinario
inferior.

— antecedentes de infecciones urinarias, cirugia
uretral, ano imperforado o transtornos de la
evacuacion vesical.

— temperatura al ingreso superior a 38°C.
— epididimo duro y engrosado.

— sedimento urinario patolégico:

— mas de 10 leucocitos/campo

— mas de 10 hematies/campo.

— tincién de Gram con abundante bacteriuria.
Cuando en un paciente coinciden tres de
estos parametros o bien dos de ellos con gam-

magrafia testicular con perfusion bilateral, el
diagnostico es de epididimitis agudall.
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El tratamiento se debe instaurar de forma
empirica, de acuerdo con la edad del paciente y
el agente infeccioso sospechado:

- Infancia y vejez: Los microorganismos son
los propios de la infecciéon urinaria (E. Coli,
Proteus, Pseudomona, Klebsiella) por lo que se
tratara con trimetroprim-sulfametoxazol, dos
veces al dia durante 2 a 4 semanas®”3°. Una
nueva pauta ampliamente recomendada es la
ciprofoxacina en dosis de 500 mgr dos veces al
dia durante 2 a 4 semanas.

- Varones menores de 35 anos: Se debe sos-
pechar una ETS y por tanto se debe cubrir
tanto el gonococo como la chlamydia. El trata-
miento recomendado es ceftriaxona, 250 mgr
intramuscular en dosis tnica, seguido de doxi-
ciclina, 100 mgr dos veces al dia, durante 10
dias o tetraciclina, 500 mgr 4 veces al dia,
durante 10 dias o eritromicina, 500 mgr 4 veces
al dia durante 10 dias. Todos los contactos
sexuales deben recibir tratamiento para erradi-
car fuentes potenciales de reinfecciéon. Las qui-
nolonas de ultima generacién presentan un
amplio espectro de accién, por lo que una
nueva pauta recomendada y eficaz es la cipro-
floxacina, 500 mgr 2 veces al dia durante 21
dias?*37. Sin embargo para otros autores el tra-
tamiento no debe alargarse mas de 10-14 dias,
ya que no mejoran los resultados®®. Los enfer-
mos que presentan sintomas de sepsis o un
riesgo elevado (diabéticos, inmunodeprimidos,
etc.) precisan hospitalizaciéon, hidratacion intra-
venosa y antibioterapia parenteral hasta la
estabilizacion y la ausencia de fiebre durante 24
horas, tras lo que se puede iniciar la antibiote-
rapia oral.

En cuanto al tratamiento sintomatico es nece-
sario el reposo en cama durante la fase aguda
(3-4 dias). La elevaciéon del testiculo mediante
suspensorio escrotal produce importante alivio
del dolor. La dosis de analgésicos, incluyendo
antiinflamatorios, se debe ajustar segun la tole-
rancia del enfermo al dolor. La infiltracién con
anestésicos locales (lidocaina 1%) del cordén
espermatico produce una importante mejoria
sintomatica.

Cuando el diagnéstico y tratamiento se estable-
cen de forma precoz, las complicaciones son raras
si bien puede evolucionar hacia un absceso, en
cuyo caso es necesario el drenaje quirtrgico,



epididimitis crénica o bien infertilidad si el pro-
ceso es bilateral. En raras ocasiones, la infec-
cion recurrente del epididimo o el dolor crénico
puede precisar la epididimectomia?4.

Como queda reflejado, estos tres cuadros des-
critos constituyen practicamente el 100% de las
causas de escroto agudo, siendo el resto de la
patologia escrotal mencionada al hablar de la
etiologia causas excepcionales del mismo y, por
tanto, su descripcién detallada excede de los
objetivos de este capitulo. Sin embargo, si cree-
mos necesario realizar algunas reflexiones:

OTRAS CAUSAS
1. Hidrocele

Consiste en la acumulacién de liquido entre
las capas visceral y parietal de la ttnica vagi-
nal, produciéndose de manera progresiva e
indolora. Constituye una causa frecuente de
masa escrotal, tanto en nifos como en varones
adultos!?. Sélo ocasionalmente se puede desa-
rrollar de forma acelerada, en casos de trau-
matismo local, radioterapia, neoplasia testicu-
lar, epididimitis o, en los nifos, debido a pro-
cesos que aumenten bruscamente la presion
intraabdominal, como infecciones del tracto
respiratorio superior o estrefimiento!?. Sola-
mente en estos casos se plantea el diagnéstico
diferencial, siendo la ecografia un método muy
fiable para establecer el diagnoéstico que, ade-
mas, se debe realizar para excluir una neopla-
sia testicular subyacente, objetivandose una
coleccion fluida anecoica que rodea al
testiculo*®. En cuanto al tratamiento, la ciru-
gia ofrece la mayor posibilidad de curacién y la
recidiva es improbable?*.

2. Varicocele

Es una dilatacion del plexo pampiniforme por
encima del testiculo que afecta al 10% de los
varones jovenes? y al 30% de los varones infér-
tiles*!, pero rara vez se presenta de forma
aguda, tratandose mas de un disconfort o sen-
sacion de peso en el escroto afecto, sobre todo
tras largos periodos de bipedestacion!?.
Cuando esto ocurre la exploracién fisica suele
aclarar el diagnéstico, al palparse una masa
de venas dilatadas posteriores y por encima
del testiculo, que aumenta con las maniobras
de Valsalva?*, y puede comprobarse mediante

ecografia-doppler. La ligadura quirargica con-
tintia siendo la base del tratamiento estandar.
Actualmente los procedimientos percutaneos
se estan desarrollando cada vez mas, con
embolizaciéon mediante espirales, balones y
sustancias esclerosantes, si bien presentan
una tasa de fracaso cercana al 30%2*.

3. Quistes Epididimarios

Sé6lo excepcionalmente debutan como dolor
escrotal agudo,simulando una torsiéon
testicular*?#3 aclarando el diagnoéstico la eco-
grafia.

4. Traumatismos Escrotales.
(Ver capitulo correspondiente).

5. Tumores Testiculares

Son los tumores sé6lidos mas frecuentes en
varones entre los 15 y los 35 anos de edad, y se
han convertido en unas de las neoplasias mas
curables?*%* Aunque habitualmente debutan
como una masa escrotal indolora, en un 10% de
los casos el sintoma de presentacién es un
dolor escrotal agudo, resultado de una hemo-
rragia intratumoral o infarto***>, o bien de una
torsion testicular?®. La ecografia escrotal es la
técnica idonea para el diagnéstico, alcanzando
una sensibilidad cercana al 100%%0.

6. Gangrena de Fournier. (Ver capitulo
correspondiente).

7. Edema escrotal idiopatico

Consiste en edema e inflamacién de la piel
escrotal sin afectacion del testiculo, de etiologia
desconocida, aunque se han implicado fenéme-
nos alérgicos, picaduras de insectos siendo, en
alguna serie la causa mas frecuente de escroto
agudo en nifios menores de 10 afios*’.

8. Fiebre mediterranea familiar

Es una enfermedad genética que afecta
principalmente a judios sefardies, armenios,
turcos y arabes del medio este. Clinicamente se
caracteriza por ataques recurrentes de fiebre
con afectacion de una o mas membranas sero-
sas, presentandose como peritonitis, pleuritis o
sinovitis. Se han descrito casos de afectacion

49



aislada de la tunica vaginal, simulando cuadros
de escroto agudo?®. Para el diagnéstico es
importante tener en cuenta los antecedentes
familiares y personales de fiebre mediterranea
familiar y el eco-doppler escrotal, que demues-
tra flujo testicular normal. El tratamiento con-
siste en colchicina, 1-2 mgr al dia.

9. Parpura de Scholein-Henoch

Es una vasculitis necrotizante sistémica de
etiologia desconocida, caracterizada por purpu-
ra no trombocitopénica con afectaciéon de piel,
articulaciones, intestino y rinén. La afectacion
escrotal ocurre entre un 2 y un 38% de los
casos*?. En caso de dolor escrotal agudo la aso-
ciacién con purpura cutanea puede orientar
hacia el diagnéstico. Sin embargo se han descri-
to casos asociados con torsiénl!?, siendo el
eco-doppler color de gran utilidad, al demostrar
hipervascularidad®°.

10. Tromboflebitis de la vena
espermatica

Es una causa excepcional de escroto agudo.
Aunque puede ocurrir a cualquier edad es mas
frecuente en adultos, existiendo una fuerte asocia-
cién con la tromboangeitis obliterante o enferme-
dad de Btierguer. La clinica consiste en dolor e
inflamacién inguinoescrotal, palpandose el cordén
espermatico indurado. El tratamiento se basa en
heparinizacion y antibioterapia sistémica®.

PAUTA DE ACTUACION EN ESCROTO
AGUDO

Dada la alta sensibilidad, especificidad y la
facilidad para la realizacion de la ecografia-dop-
pler color, creemos que es una técnica de ima-
gen que deberia estar disponible en los servicios
de urgencias de los hospitales, y proponemos el
siguiente algoritmo para el manejo del escroto
agudo:

[ A1 IOIE 515 ¥ EXPLORACION FISICA

|

Compatiabecon
TORSIOH

DE APEMDICES
TESTICULARES

e

Com pa ible con :
TORZIDOMTESTICULAR |

Cornpa b ke can T o s | e nibe E
ORQUIOEPIDILIMITIG |

AT TGESICOS-
AMTIHFLAMMATORIO S

}

0t dumeicn Larga dumeidn (=24 b
£ signos de Wi signos de EQUen @
i uem ia

o]

ANTIEICTERAFLA | Eco-dop plet
i coklr

| e rr—————

] ]
m Flujo aumentads

Signos inflamaloios

EXFLORMCICHT MAMTIEICOTERAFLA
CQUTIRTIRGIC,,

Algorritmo.- Pauta de actuaciéon en escroto agudo.
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PIELONEFRITIS AGUDA

F. Gonzalez-Chamorro, A. Palacio Espana, C. Subira Castillon,
F. Verdu Tartajo y C. Hernandez Fernandez

INTRODUCCION

La Pielonefritis Aguda (PA) se define como la
infeccion de la pelvis y el parénquima renal que
afecta al estado general del paciente de forma
brusca, existiendo todo un espectro de entida-
des en cuanto a la gravedad y el tratamiento
indicado, debido al germen implicado, su sensi-
bilidad a los antibiéticos, la presencia de obs-
truccion urinaria o la inmunidad del huésped.

La PA representa el 4% de todas las infeccio-
nes del tracto urinario. Y en EE.UU. se regis-
tran 250.000 casos anuales!, siendo necesaria
la hospitalizacién en un alto porcentaje de
pacientes. Al tratarse de una entidad de diag-
noéstico clinico, los pacientes tratados de forma
ambulante requieren la confirmacién microbio-
logica y el seguimiento posterior; con un alto
indice de errores diagnoésticos de aproximada-
mente el 30%2. En definitiva una entidad con
elevado gasto sanitario asociado, que ha llevado
a la investigacion de medios diagnosticos y pro-
nosticos para la implantacién de tratamientos
mas cortos, con menos efectos secundarios y
menores estancias hospitalarias.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Los microorganismos Gram negativos son los
principales causantes de la PA (Tabla I), no obs-
tante el papel de los Gram positivos (Entero-
coco, Stafilococo epidermidis y aureus) se esta
incrementando, especialmente en infecciones
nosocomiales?, llegando a alcanzar el 32% de
prevalencia en algunas series.

Segun Bailey® el Escherichia coli es el respon-
sable de al menos el 80% de las PA no compli-
cadas; en caso de PA complicadas disminuye su
prevalencia en favor de microorganismos como
el Proteus mirabilis, la Klebsiella pneumoniae o
la Pseudomona aeuroginosa, relacionados con

instrumentacién urolégica o inmunidad com-
prometida y en general se puede afirmar que su
resistencia a antibi6ticos es mayor.

La colonizacién bacteriana se produce por
ascenso retrogrado desde la vejiga, para lo cual
necesita unas 6 horas, el epitelio tubular se
encuentra colonizado en las primeras 24 horas,
pero la reacciéon imflamatoria no comienza el
dafo celular mediante la liberacion de los facto-
res mediadores, hasta pasadas 48 horas. En
cuadros poco severos la inflamacién afecta a la
region pielocalicial y medular, si avanza puede
afectar todo el parénquima renal o formar abce-
sos intraparenquimatosos. De forma particular
en los diabéticos se puede asociar Necrosis
Papilar o Pielonefritis Enfisematosa. Si las con-
diciones del huésped lo permiten se producira
bacteriemia acompanada o no de shock séptico.
Aparte de factores del huésped se han involu-
crado factores asociados al microorganismo: la
cepa de E.coli con fimbria P, que facilita la
adherencia a la célula huésped, se asocia signi-
ficativamente con mayor riesgo de bacteriemia®.

La afectacion de la funciéon renal es rara en
pacientes sin uropatia obstructiva y dos unidades
TABLA I

Microorganismos G (-) aislados en HGGM
durante 1994

E. coli 2.205 (47%)
Proteus spp. 645 (14%)
Pseudomona spp. 576 (12%)
Klebsiella spp. 400 (8%)
Enterobacterea spp. 297 (6%)
Salmonella spp. 213 (5%)
Otros 394 (8%)

Fuente: Boletin Epidemiolégico 1994. Servicio Microbiologia.
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renales funcionantes; Jones® revisa 12 casos en
los que destaca la ausencia de episodios de
infecciones urinarias previas y en todos el ger-
men aislado fue E. coli.

El tratamiento adecuado de la PA en la mayo-
ria de los casos produce la recuperacién morfo-
légica completa de la unidad renal, no habién-
dose encontrado diferencias por estudios de
TAC®. Sin embargo estudios mas recientes”
encuentran afectacion renal por renograma iso-
topico con DMSA en el 37% de un grupo de
nifios a los 2 afnos del episodio infeccioso.

CLINICA

El factor mas especifico y constante de la PA
es la fiebre, se acompana de escalofrios, nause-
as y vomitos, dolor en flanco y angulo costover-
tebral, generalmente acompanado de sindrome
irritativo miccional; disuria, polaquiuria, urgen-
cia y tenesmo vesical. Existe un amplio espectro
clinico, desde minimas molestias urinarias con
dolor en flanco, hasta grave cuadro séptico con
pérdida de conciencia y shock.

Puede confundirse la clinica con colecistitis
aguda, o incluso neumonia o empiema del
angulo costofrénico. El célico nefritico no pre-
senta cuadro séptico.

La clinica nos permitira una primera aproxi-
macién diagnoéstica para establecer criterios
terapéuticos; ésto es, la diferenciacién entre PA
complicadas y no complicadas? segun los facto-
res del huésped, la presencia o no de obstruc-
cion, los patégenos involucrados o la manipula-
cién del aparato urinario (Tabla II).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de PA es clinico, apoyado en
analisis microscopico del chorro medio de la
orina en busca de piuria (>10 leucocitos por
campo) o reaccién positiva a la estearasa leuco-
citaria por tira reactiva. La realizacion de un
Gram en urgencias orientara la terapia hacia
gérmenes Gram (+) o Gram (-). Se suele acom-
panar de leucocitosis y reactantes de fase aguda
en sangre. En todos los casos deben tomarse
muestras para urocultivo, apareciendo en gene-
ral cultivos con mas de 100.000 unidades de
colonias por ml; asi como hemocultivos en
aquellos pacientes hospitalizados, encontrando
entre 15y 20% de positividades®.
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TABLA 11

Clasificacion clinica de la pielonefritis
aguda del adulto

Pielonefritis Pielonefritis
no complicada complicada
Mujeres Hombres

Pielonefritis subclinica | Pielonefritis subclinica
Pielonefritis aguda Pielonefritis aguda
Embarazadas
Pielonefritis recurrente | Hombres y mujeres
Asociados a malformacion,
obstruccion o alteracion de
la funcién renal.
Manipulacién o cirugia
urologica.

Enfermedades
inmunocomprometidas
asociadas

Existen cuadros clinicos de infeccién urinaria
baja que se acompana de PA subclinica, en
especial en mujeres jovenes y embarazadas; en
éstos casos la deteccion de Anticuerpos
Antibacterianos en orina puede ser util para su
diagnostico?, de otra forma pasara desapercibi-
da hasta que fracase el tratamiento instaurado
para infeccién urinaria baja.

Los estudios de imagen pueden resultar utiles
en caso de duda diagnéstica, por ejemplo en PA
complicada sin dolor. Y deben realizarse siem-
pre en toda PA complicada. La indicacion en las
PA no complicadas es cuestionable, no existe
acuerdo en la literatura en cuanto a su necesi-
dad, parece razonable realizar radiografia sim-
ple de Abdomen a todo paciente con clinica de
PA, que nos permite descartar posibles litiasis o
pielonefritis enfisematosa. Con los datos clini-
cos y analiticos sefialados diferenciamos entre
PA complicadas y no complicadas. Si la res-
puesta al tratamiento no es la adecuada obliga-
ra a la reevaluacion con estudios de imagen.

Los medios de imagen utilizados para el estu-
dio de la PA son la Urografia Intravenosa, TAC,
Ecografia y la Gammagrafia cortical renal con Tc-
99m DMSA®. La ecografia es un buen método
para descartar dilataciéon de la via urinaria, la
TAC puede objetivar zonas de inflamacién paren-
quimatosa, la formaciéon de abcesos intrarrenales
o la afectaciéon de la grasa perirrenal, y la gam-
magrafia cortical puede diferenciar entre infec-
cion del tracto urinario inferior y superior, muy



util por tanto en nifios, y es mas sensible que la
TAC y la Ecografia en la deteccion de anormali-
dades focales en la PA!°. La urografia intraveno-
sa fue normal en le 75% de las PA!! y por tanto
su aportacion diagnéstica es muy baja.

La utilidad clinica practica de los estudios de
imagen es muy reducida, ya que sélo en deter-
minados casos de PA complicadas van a cam-
biar la pauta de actuacion; por ello estan indi-
cadas en ésas situaciones (ver mas adelante
Pautas de Actuacién).

TRATAMIENTO

Como se ha senalado anteriormente la PA
abarca un amplio espectro de entidades, que en
ocasiones requieren actuaciéon urolégica, como
derivacion urinaria, o en otras enérgicos trata-
mientos médicos en enfermos inmunodeprimi-
dos o en shock séptico. No obstante se pueden
dar unos principios basicos a conseguir con el
tratamiento:

— Esterilizar la orina.
— Aliviar el dolor y la fiebre.

— Suprimir la infeccién renal evitando asi la
recaida.

— Prevenir la cicatrizacion cortical.

La esterilizacion de la orina se consigue en
pocas horas con la adecuada antibioterapia,
pero no significa que esté curada la PA, el alivio
del dolor y la fiebre con medidas generales, la
eliminacion del inéculo renal de microorganis-
mos dependera de los niveles intrarrenales de
antibioticos y de su duracion, si evitamos la
recaida precoz la eliminacién ha sido correcta.
Aunque no existen estudios en la literatura,
parece razonable pensar que el tratamiento pre-
coz y de duracion correcta reducira la cicatriza-
cion renal.

Por tanto, el tratamiento de la PA es la anti-
bioterapia; la via de administracién requiere
que alcance suficiente concentracion sérica, y
ésta la urinaria y renal. Se sabe que son nece-
sarios valores por encima de la concentracion
minima inhibitoria (CMI) en el tejido renal para
que el antibidtico sea capaz de erradicar la
infeccion!?; quiza ésto sea debido a la inflama-
cion del tejido renal. Sabemos que los mediado-
res de la infeccion hacen variar la farmacociné-
tica intrarrenal de los antimicrobianos?, de tal

forma, que se ha visto en estudios experimenta-
les que los aminoglicosidos alcanzan concentra-
ciones 100 veces superior intrarrenal que en
suero, incluso concentraciones detectables
meses después?, de igual forma se encuentran
favorecidas la quinolonas y beta-lactamicos,
aunque en menor medida.

La sensibilidad al E.coli esta cambiando, exis-
tiendo entre el 25 a 35% de resistencias a ampi-
cilina, amoxicilina y cefalosporinas de primera
generacion, siendo atin mayores las resistencias
a cotrimoxazol en Europa, previsiblemente en
aumento lo que hara replantearse su utilizacion
como farmacos de primera eleccion en el trata-
miento de la PA.

El aumento en la incidencia de Gram(+) hace
que sea preciso conocer los antimicrobianos
mas efectivos, el enterococo aumenta sus resis-
tencias a la ampicilina, el S. epidermidis y
aureus son penicilin-resistentes y progresiva-
mente aumentan los meticilin-resistentes; sien-
do cada vez mas frecuente la utilizacion de van-
comicina en PA por éstos microorganismos.

El fracaso del tratamiento puede ser debido a
obstrucciéon urinaria, cuerpos extrafios en la via
urinaria, resistencia bacteriana, reinfecciéon por
un nuevo patogeno o persistencia por antibiote-
rapia de duracion insuficiente. Entre el segundo
y cuarto dia de tratamiento la mejoria clinica y
analitica debe ser evidente, si no es asi es obliga-
do reevaluacion; si existe resistencias por anti-
biograma cambio de terapéutica, si obstruccién o
cuerpo extraio derivaciéon urinaria. La reinfec-
ciéon puede ser responsable de hasta un 20% de
los fracasos terapéuticos? y por tanto requiere
reevaluacion completa. Pero el fracaso puede ser
debido a duracién insuficiente, en cuyo caso no
precisa cambio de antibioterapia. No existe
acuerdo en cuanto a la duracion del tratamiento
en la PA, la efectividad de tratamientos de entre
10 y 20 dias dependiendo del farmaco utilizado,
parece una buena pauta a seguir'®, sin embargo
no existen estudios randomizados demostrando
su superioridad a otras pautas'®.

Los tratamientos orales en PA no complicadas
han demostrado su efectividad!®, antibiéticos
como la ampicilina, amoxicilina, cefalosporinas
de primera generacién, cotrimoxazol, amoxicili-
na/clavulanico y norfloxacina han demostrado
en multiples estudios porcentajes de curacion
entorno al 90%.
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Bergeron!®, basado en la farmacocinética
intrarrenal de los aminoglicésidos propone una
pauta secuencial, que consiste en 3 dias de un
aminoglicésido, seguido de una pauta oral com-
pleta, hallando iguales resultados terapéuticos
que 14 dias de aminoglicésido parenteral.

Existen, por tanto varias pautas aceptadas
para las diferentes entidades dentro de la PA;
nuestras pautas son las que se presentan mas
adelante.

COMPLICACIONES Y SEGUIMIENTO

Debido a que es un tratamiento empirico, el
seguimiento inicial debe ser estricto, tanto
ingresado como ambulatoriamente; con ins-
trucciones de volver al hospital si no hay mejo-
ria clinica entre las 48 y 72 horas de inicio del
tratamiento!”. No existe acuerdo en cuanto al
control postratamiento; parece razonable reali-
zar urocultivo al mes del episodio agudo; clasi-
ficandolos en curacién, fracaso terapéutico y
recurrencial®, distinguiendo ésta ultima entre
recaida, siendo la mas frecuente, reinfeccion o
superinfeccién. Globalmente la recurrencia y
fracaso terapéutico se cifra entre el 10% las
mejores series y el 30% las menos optimistas.
Siendo su tratamiento una segunda pauta de
antibioterapia.

Las complicaciones médicas asociadas a éste
cuadro clinico son: el shock séptico que puede
asociar coagulacién intravascular diseminada y
distrés respiratorio, abceso renal que veremos
en otro apartado de éste monografico, e infec-
cion metastasica, cuadro médico muy grave
asociado casi invariablemente a inmunocom-
prometidos, y cuyo tratamiento es la antibiote-
rapia apropiada por via parenteral hasta su
desapariciéon. El shock séptico es una entidad
muy frecuente y cuya importancia en cuanto a
su diagndstico temprano y correcto manejo por
parte del urélogo, merece mencion especifica.

La bacteriemia es el paso de bacterias a la
sangre, que puede tener consecuencias patolo-
gicas, o no. De hecho en la PA se considera cla-
sicamente que la bacteriemia aislada no empeo-
ra el pronostico!®. Conocemos por sepsis el con-
junto de reacciones sistémicas a esa bacterie-
mia, que van a desencadenar dano endotelial
con una cascada de acontecimientos que finali-
zan en disfuncién multiorganica. Que al desa-

58

rrollarse hipotensiéon (TA < 90 mm Hg o dismi-
nucién > 40 mm Hg de la basal) a pesar de
medidas de soporte hemodinamico desencadena
el shock séptico, que puede manifestarse por
oliguria, alteracién de la conciencia o acidosis
lactica, todos ellos consecuencia de hipoperfu-
sion. Es por tanto un proceso escalonado, pro-
vocado por la infeccién sistémica, que desenca-
dena respuesta inflamatoria progresivamente
mas grave, hasta la hipoperfusion y el fracaso
multiorganico.

En 1992 la Sociedad Americana de Cuidados
Intensivos, realizé6 una Conferencia Consenso!®
en la que se establecieron unos parametros de
respuesta inflamatoria sistémica (Tabla III); pre-
sentandose dos de ellos se establecia el diag-
nostico de sepsis, paso previo del shock séptico
si no se instaura tratamiento adecuado.

El tratamiento consta de varios apartados: la
antibioterapia, iniciada de modo empirico
teniendo en cuenta las caracteristicas particula-
res del enfermo y los posibles desencadenantes
y factores de mal pronoéstico, con antibioticos de
amplio espectro hasta la confirmacién microbio-
logica. Y el segundo apartado, pero no menos
importante, las medidas de soporte: la suerote-
rapia para revertir o prevenir la hipoperfusion
periférica con monitorizacién de la presién
venosa central, y si ésta no es suficiente la utili-
zaciéon de vasopresores como la dopamina o
dobutamina; ventilacién asistida para facilitar
la oxigenacién periférica; existiendo otras moda-
lidades terapéuticas en busca de reducir la res-
puesta inflamatoria sistémica como el lipido A
monofosforilado como prevencién, anticuerpos
monoclonales contra el lipido A de la Endo-
toxina o citoquinas como la interleuquina-1,
aun en fase de experimentacion y exclusiva de
unidades de cuidados intensivos.

TABLA III

Signos clinicos de la sepsis

— Temperatura: > 39°C 6 < 36°C.
— Frecuencia cardiaca: > 90 Ipm.

— Frecuencia respiratoria: > 20 por min. 6
PaCO, < 32 mmHg.

— Leucocitos: > 12.000/ml, < 4.000/ml
6 > 10% formas inmaduras.




PAUTAS DE ACTUACION
Pielonefritis Aguda no Complicada:

Historia clinica, constantes basicas, hemogra-
ma, funcién renal, coagulacién, sedimento y
toma de urocultivos, y Rx simple de Abdomen. Si
tenemos el diagnostico clinico de PA no complica-
da, pautamos tratamiento de entrada, a saber:

Subclinica o PA con moderada clinica, pauta-
mos 14 dias de cotrimoxazol o ciprofloxacina. Si
la clinica es severa o se trata de PA recurrente
utilizamos ciprofloxacina IV y alta con mejoria
clinica para completar 14 dias oral, o utilizamos
pautas de 7 dias de aminoglicésidos. En caso de
embarazadas es de eleccion la ceftriaxona IV
completando con amoxicilina o cefalosporina de
primera generacion oral.

Si el urocultivo tras finalizar tratamiento es
negativo no es necesario realizar mas explora-
ciones.

Pielonefritis Aguda Complicada

Formando parte de la evaluacion inicial ade-
mas de lo expuesto en la no complicada, se rea-
liza en todos ecografia renal, para descartar
obstruccién urinaria, en cuyo caso es obligado
la desobstruccién para ser efectiva la antibiote-
rapia.

Pautamos ampicilina y un aminoglicésido IV
hasta mejoria clinica, y entonces alta con antibi6-
tico segiin antibiograma a completar 3 semanas.

En caso de inmunocomprometidos podemos
pautar de entrada imipenem o aztreonam IV, y
seguimiento estricto de la evolucién, hasta
negativizacion de los cultivos.

Para nosotros la PA complicada es indicaciéon
de evaluacién urolégica una vez resuelta, al
menos con urografia intravenosa.

BIBLIOGRAFIA

1. STAMM WE, HOOTON TM, JOHNSON JR y cols.:
Urinary tract infections: From pathogenesis to treat-
ment. J Infect Dis 1989; 15: 400-406.

2. BERGERON MG: Treatment of Pyelonephritis in
Adults. Med Clin North Am 1995; 79 (3): 619-649.

3. BAILEY RR: Duration of antimicrobial treatment and
the use of drug combinations for the treatment of

uncomplicated acute pyelonephritis. Infection 1994;
22(Supl 1): S50.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

.OTTO G, SANDBERG T, MARKLUND BI y cols.:

Virulence factors and pap genotype in Escherichia
coli isolates from women with acute pyelonephritis,
with or without bacteriemia. Clin Infect Dis 1993; 17
(3): 448-456.

. JONES SR: Acute renal failure in adults with uncom-

plicated acute pyelonephritis: case report and review.
Clin Infect Dis 1992; 14(1): 243-246.

. HUANG JJ, SUNG JM, CHEN KW y cols.: Acute bac-

terial nephritis: A clinicoradiologic correlation based
on computed tomography. Am J Med 1992; 93: 289-
298.

. JAKOBSSON B, BERG U, SVENSSON L: Renal sca-

rring after acute pyelonephritis. Arch Dis Child 1994,
70(2): 111-115.

. STAMM WE, HOOTON TM: Management of Urinary

Tract infections in adults. N Engl J Med 1993; 329:
1328-1334.

. TALNER LB, DAVIDSON AJ, LEBOWITZ RL y cols.:

Acute Pyelonephritis: Can we agree on terminology?.
Radiology 1994; 192: 297-305.

FRASER I, WHITWORTH J, BIRCH D y cols.:
Parenchymal involvement in cases of acute pyelo-
nephritis in patients with normal IVP. Kidney Int
1989; 36: 1178.

LITTLE PJ, MC PHERSON DR Y DEWARDENER HE:
The appearance of the intravenous pyelogram during
and after acute pyelonephritis. Lancet 1965; 1: 1186-
1188.

MC CABE WR, JACKSON GG: Treatment of pyelo-
nephritis: Bacterial, drug and host factors in success
or failure among 2552 patients. N Engl J Med 1965;
272: 1037.

MEYRIER A, GUIBERT J: Diagnosis and drug treat-
ment of Acute Pyelonephritis. Drugs 1992; 44 (3):
356-367.

GLECKMAN RA: Treatment duration for urinary tract
infections in adults. Antimicrob Agents Chemother
1987; 31: 1-5.

PINSON AG, PHILBRICK JT, LINBECK GH y cols.:
Oral antibiotic therapy for Acute Pyelonephritis: A
methodologic review of the literature. J Gen Int Med
1992; 7 (5): 544-53.

BERGERON MG, MAROIS Y: Benefits from high levels
of gentamicin in the treatment of E.coli pyelonephri-
tis. Kidney Int 1986; 30: 481.

PINSON AG, PHILBRICK JT , LINBECK GH y cols.:
ED Management of Acute Pyelonephritis in women: A
cohort study. Am J Emerg Med 1994; 12 (3): 271-278.

FORCE L, MURGUI L, BARRUFET P y cols.:
Pielonefritis Aguda. Analisis prospectivo de 91 casos.
Rev Clin Esp 1991; 188: 223-226.

BONE RC, BALK RA, CERRA FB y cols: American
College of Chest Physcians/Society of Critical Care
Medicine Consensus Conference: Definitions for sep-
sis and oran failure and guidelines for the use of
innovative therapies in sepsis. Critical Care Med
1992; 20 (6): 864-874.

59



ABSCESO PERIRRENAL, RENAL Y PIONEFROSIS

A. Palacio Espania, C. Hernandez Fernandez, F. Verdu Tartajo,
C. Subira Catillon, F. Gonzalez Chamorro

ABSCESO PERIRRENAL
INTRODUCCION

El absceso perirrenal se define como el acu-
mulo de material purulento en el espacio com-
prendido entre el rifén y la fascia de Gerota.
Las colecciones que se extienden por fuera de la
fascia de Gerota, o que primariamente asientan
por fuera de ella, se denominan abscesos para-
rrenales. Estos ultimos suelen tener su origen
en focos infecciosos que asientan en el intesti-
no, pancreas o cavidad pleurall. El pus acumu-
lado en el espacio perirrenal se puede extender
en varias direcciones: a través del triangulo
lumbar de Petit y provocando un drenaje espon-
taneo; en direccién caudal produciendo un abs-
ceso inguinal o paravesical; en ocasiones la
extension es medial penetrando en cavidad peri-
toneal o lateral perforando el colon; por ultimo si
la extension es craneal puede originar un absce-
so subfrénico o perforar el diafragma dando
como resultado un empiema, absceso pulmonar
o crear una fistula perirrenobronquial?

El diagnéstico del absceso perirrenal es, en
muchas ocasiones, dificil de establecer, pudien-
do simular patologia intrabdominal, neurolégi-
ca, traumatolégica o patologia del tracto urina-
rio inferior?

ETIOPATOGENIA

El absceso perirrenal es una patologia relati-
vamente infrecuente, del 0.01% al 0.04% de los
ingresos hospitalarios en Estados Unidos? sien-
do factores predisponentes la cirugia urolégica
previa, la presencia de litiasis renal, diabetes
mellitus, las infecciones del tracto urinario, la
obstrucciéon del tracto urinario y la inmunode-
presion349,

Actualmente la mayoria de los abscesos peri-
rrenales pueden ser atribuidos a causas rena-
les, incluyendo la ruptura hacia el espacio peri-
rrenal de un absceso intrarrenal, absceso corti-
cal o pionefrosis; asi como a causa de una pie-
lonefritis crénica, especialmente en caso de obs-
truccién, o de una pielonefritis xantogranulo-
matosa3®.

Antes de la generalizacién en el uso de anti-
bidticos, el 80% de los abscesos perirrenales
tenian su origen en la diseminacién hematoége-
na de focos piégenos cutaneos, dentales o pul-
monares, siendo en estos casos el Staphy-
lococcus aureus el organismo mas frecuente-
mente implicado®. Actualmente los abscesos
causados por S. aureus se producen con mayor
frecuencia en pacientes adictos a drogas por via
parenterall, muchos de los cuales se encuen-
tran infectados por el virus HIV y han desarro-
llado la enfermedad del SIDA 7. La diseminacién
linfatica desde focos localizados en vejiga, vesi-
culas seminales, prostata, trompas de Falopio,
abscesos pararrectales o de otras estructuras
pélvicas, constituyen otra causa de origen
extrarrenal de los abscesos perirrenales®. Los
6rganos adyacentes constituyen la tercera
causa de origen extrarrenal de los abscesos
perirrenales, a partir de lesiones en higado,
vesicula biliar, pancreas, apéndice cecal, asi
como la enfermedad de Crohn o focos de osteo-
mielitis costal®.

Los gérmenes aislados en los abscesos peri-
rrenales son generalmente bacilos Gram (-),
siendo en un 50% de los casos Proteus o E.
coli®*+8 11 Aproximadamente en un 15% de los
casos el germen aislado es el S. aureus y en el
13% de los casos se cultiva mas de un organis-
mo. Los hemocultivos son positivos en un
10-40% de los casos y el cultivo de orina lo es
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en un 50-80%, siendo de destacar que algunos
autores han encontrado discrepancia entre los
organismos cultivados del absceso y de la orina
hasta en un 30% de los casos®

CLINICA

En el momento del diagnéstico la mayoria de
los pacientes presentan una evolucién de los
sintomas superior a dos semanas3, encontrando
algunos autores medias de duracién de los sin-
tomas cercanas a los 55 dias!°.

La magnitud de los sintomas es altamente
variable y no reflejan generalmente la gravedad
de la infeccion!. La mayor parte de los pacientes
presentan fiebre, escalofrios y dolor localizado
en el flanco afecto o en abdomen!3#1%11 Con
menos frecuencia pueden presentar dolor pleu-
ritico por irritacién diafragmatica en abscesos
altos. En los casos que se produce afectacion
del psoas, o irritacién del nervio genitofemoral o
iliohipogastrico, el dolor puede ser referido a
nivel de la cadera, muslo, ingle o genitales. Una
tercera parte de los pacientes presentan sinto-
mas miccionales como disuria, polaquiuria y
urgencia®+10.11,

En la exploracion fisica el hallazgo mas fre-
cuente es el dolor a la palpacién en fosa renal,
pudiendo presentar también dolor a la palpa-
ciébn abdominal o la presencia de una masa

palpable en el costado afecto o a nivel abdomi-
nal3410,11

DIAGNOSTICO

Se basa en la sospecha clinica por la presen-
cia de factores predisponentes y la sintomatolo-
gia acompanante, apoyandose en los hallazgos
de laboratorio y técnicas de imagen.

1. Historia clinica

La historia clasica es la de un paciente con
una infeccién de vias urinarias, o menos fre-
cuentemente dental o cutanea, que comienza
con fiebre y dolor en flanco a las dos semanas
de iniciados los sintomas de la infecciéon prima-
ria, pero este antecedente se encuentra en menos
de un 25% de los pacientes!?. Thorley® comprobé
que la duracién de los sintomas, especialmente
la fiebre, por un espacio de tiempo superior a los
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5 dias antes de ser evaluado el paciente o su
persistencia mas de 4 dias tras comenzar el tra-
tamiento antibiético, eran los factores de pre-
diccién mas fiables para establecer el diagnésti-
co diferencial entre una pielonefritis aguda no
complicada y un absceso perirrenal. Por lo
tanto hay que sospechar este diagnoéstico en
todo paciente diagnosticado previamente de
infeccion urinaria no complicada que no reac-
cione rapidamente al tratamiento antibiotico.

2. Estudios de laboratorio

Son ttiles pero no especificos. En el analisis
de orina generalmente se detecta piuria y bacte-
riuria, y en el analisis de sangre leucocitosis
con desviacion izquierda. En el 90% de los
pacientes la cuenta leucocitaria es superior a
los 10.000/mm3 y en el 50% es superior a los
20.000/mm3!.

3. Radiografia de térax

No es una exploraciéon de primera elecciéon. En
ocasiones puede detectarse una elevaciéon del
hemidiafragma ipsilateral, derrame pleural o
empiema, o imagenes de absceso pulmonar o
atelectasias®.

4. Radiografia simple de abdomen

Presenta alteraciones hasta en un 60% de los
pacientes®, siendo los hallazgos mas frecuentes
el borramiento de la linea renopsoas, efecto
masa en el cuadrante superior afecto, mala
visualizacién de la silueta renal y presencia de
litiasis o de gas retroperitoneal. El tinico hallaz-
go que podriamos decir patognomoénico de abs-
ceso perirrenal encontrado por Thorley® es la
presencia de gas perirrenal y solo fue evidente
en la radiografia simple de abdomen del 10% de
los pacientes de su serie.

5. Urografia intravenosa

No representa una exploraciéon de primera
elecciéon para el estudio del absceso perirrenal.
Es anormal en el 85% de los pacientes3, inclu-
yendo la anulacion del rifion afecto, presencia
de efecto masa con desplazamiento del rifién, de
la pelvis o el uréter y presencia de litiasis o sig-
nos de obstruccién de la via urinaria.



6. Estudios isotopicos

Con Galio-67 o Indio-111. Generalmente no
son de utilidad, ya que precisan que transcurra
entre 48 y 72 horas, tras la inyeccion del radio-
farmaco antes de su interpretacion, y no refle-
jan detalles anatémicos y la hipercaptacion
puede ser secundaria a la presencia de tumor,
necrosis tubular aguda, pielonefritis u otras
enfermedades inflamatorias del parénquima
renalls,

7. Ecografia

Es de mas facil realizacién e interpretacion
en pacientes no obesos. El absceso perirrenal
aparece como una masa sonolucente, general-
mente con pared irregular y en ocasiones mul-
tiloculada, con presencia de ecos internos que
reflejan la presencia de tejido necrético. En el
caso de que el absceso presente abundante gas
se puede apreciar una imagen de alta ecogeni-
cidad. Estos hallazgos ecograficos no son espe-
cificos y los urinomas, linfoceles y hematomas
presentan caracteristicas similares, resultando
de gran utilidad la realizacién de una aspira-
cién percutanea para la obtencién de fluidos o
tejido para su analisis y cultivo!4. Esta técnica
tiene una capacidad limitada para establecer
toda la extensién del proceso y el indice de fal-
sos negativos llega en algunas series al 36%°.

8. TAC

Es la técnica de elecciéon para el diagnéstico y
evaluacion del absceso perirrenal, ya que identi-
fica la lesion y define con precisién su extension
y la anatomia circundante!3:!5, Generalmente se
presenta como una masa de partes blandas de
bajo coeficiente de atenuacion en su parte cen-
tral (O a 20 unidades Hounsfield), con una
pared inflamatoria que presenta una atenua-
cion algo mayor y el signo del anillo (incremento
de la densidad de la pared del absceso tras la
inyecciéon de contraste, secundario a la hiper-
vascularizaciéon de la misma), encontrandose
afectacion de los planos tisulares circundantes,
aumento del tamano del rihén o del psoas ipsi-
lateral, engrosamiento de la fascia de Gerota y
presencia de gas o niveles de aire-liquido en el
seno de la lesion?®.

TRATAMIENTO

La clave fundamental en el tratamiento del
absceso perirrenal es el drenaje del mismo, ya
sea percutaneo o por cirugia abierta, siendo
esta la Uinica forma de disminuir la mortalidad
de este cuadro®*, siendo la antibioterapia un
complemento importante.

En la mayor parte de los pacientes el drenaje
percutaneo, realizado bajo control ecografico, de
TAC o fluroscopico, junto con el empleo de anti-
bidticos por via parenteral es suficiente. Los
antibiéticos deben cubrir bacilos Gram(-). En
los casos en que se sospeche infeccién por S.
aureus u otros gérmenes especificos (B.A.A.R,..)
se asociara el tratamiento especifico, comenzan-
do de forma empirica y a la espera de los resul-
tados de los hemocultivos, cultivos de orina y
del pus obtenido. El catéter de drenaje se retira-
ra solo tras una buena respuesta clinica, una
vez que haya cedido la fiebre, la leucocitosis, no
se produzca drenaje por el catéter y en el TAC
de control se demuestre la resolucion del absce-
sol®. En ocasiones el absceso es multiloculado
por lo que el drenaje percutaneo puede resultar
incompleto, excepto si estan intercomunicadas
las cavidades, se rompen los septos durante el
drenaje o se drenan de forma individuall®. Pero
el drenaje percutaneo inicial pude ser una
maniobra que permita al paciente recuperarse
de un cuadro séptico, tras lo cual pueda afron-
tar con garantias una anestesia y la cirugia
abierta!#. Por lo tanto, habra pacientes que pre-
cisen drenaje por via abierta, asociando o no
nefrectomia dependiendo de la funcionalidad
renal. Asi mismo habra pacientes que tras el
drenaje percutaneo precisaran de una cirugia
abierta, especialmente con rifiones no funcio-
nantes o con la presencia de multiples abscesos
intrarrenales®.

COMPLICACIONES

Las complicaciones potenciales del absceso
perirrenal son numerosas. Un tratamiento ina-
decuado o un retraso en su diagnéstico pueden
resultar en una extension del absceso al retrope-
ritoneo y pelvis, provocando un cuadro severo de
sepsis y en ocasiones la muerte del paciente!?.
En raras ocasiones el absceso se puede romper
a cavidad peritoneal, térax, o drenarse a piel, o
fistulizar a colon, intestino delgado o pulmén.
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El drenaje percutaneo puede presentar como
complicaciones mayores la hemorragia y el
desarrollo de un cuadro séptico. Las complica-
ciones hemorragicas pueden ser consecuencia
de un alteraciéon de la coagulaciéon o debidas a
la puncién de un gran vaso. Por lo tanto es fun-
damental, previo a la puncién, evaluar y corre-
gir, si es necesario, los parametros de coagula-
cién, y el empleo de una técnica cuidadosa para
evitar la lesién vascular. La sepsis se controla
mediante el tratamiento con antibi6ticos por via
parenteral durante y tras la punciéon percuta-
nea y colocacién del catéter, siendo de suma
importancia no realizar irrigaciones a presion
por el catéter de drenaje, con el fin de evitar el
paso de bacterias a sangre!.

ABSCESO INTRARRENAL

INTRODUCCION

Los abscesos intrarrenales estan confinados
al parénquima renal y suelen ser el resultado de
la licuefaccion de una infeccion intersticial.
Como entidad aislada los abscesos intrarrenales
son menos frecuentes que los abscesos perirre-
nales, aunque muchos de estos son evoluciéon
de los abscesos intrarrenales?.

ETIOPATOGENIA

Aunque la mayoria de las infecciones renales
evolucionan a la resolucién con el tratamiento
adecuado, en ocasiones progresan desfavorable-
mente hacia las complicaciones, siendo una de
ellas el absceso renal. Esto se produce especial-
mente en pacientes que padecen determinados
factores de riesgo como vejiga neurédgena, reflu-
jo vesicoureteral, litiasis vesical, uropatia obs-
tructiva, litiasis renal, diabetes, anomalias con-
génitas o inmunosupresiéon. El concepto de pie-
lonefritis supurativa, complicada por pequenas
colecciones de pus que coalescen en un absceso
mayor, no es aceptado por todos los
autores!'!17, Han sido también descritos casos
de nefritis bacteriana focal que han evoluciona-
do a la necrosis licuefactiva y formacién de
colecciones purulentas!?. Actualmente las infec-
ciones ascendentes por gérmenes Gram(-) son
la causa mas frecuente y han reemplazado a las
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septicemias causadas por Staphylococcus o
Streptococcus de la era preantibiotica que cau-
saban el llamado carbunculo renal. Esta via
hematégena de infeccion persiste en la actuali-
dad en pacientes drogadictos por via
parenteral’. Los pacientes con enfermendad
poliquistica o enfermedad quistica adquirida en
dialisis, pueden desarrollar abscesos renales
secundarios a la infeccion de los quistes!”. Los
abscesos renales pueden ser el resultado de la
complicacién infecciosa surgida tras la aspira-
cion percutanea de un quiste o la embolizaciéon
con alcohol de un rifén'8.

CLINICA Y DIAGNOSTICO

Los abscesos intrarrenales se manifiestan por
los mismos sintomas, signos y hallazgos de
laboratorio que los abscesos perirrenales. No
obstante la mayoria no son de gran tamafo y
los hallazgos en los estudios por imagen son
menos pronunciados. La diferenciaciéon entre el
absceso intrarrenal y la pielonefritis aguda
puede ser dificil. Los abscesos intrarrenales
aparecen como lesiones ocupantes de espacio y
muchas veces pueden plantear el diagnéstico
diferencial con lesiones quisticas o tumores.

1. Urografia intravenosa

En ella el rinén afecto puede estar aumentado
de tamarfio y presentar retraso en la eliminacion
de contraste. El sistema colector se puede
encontrar distorsionado por compresion y el
contorno renal visualizarse mal o deformado!.

2. Ecografia

El absceso intrarrenal aparece como una
masa bien definida, redonda u oval, y con pare-
des irregulares. La masa pude estar libre de
ecos o ser ligeramente ecogénica dada la pre-
sencia de detritus necroéticos, y el hallazgo de
refuerzo acustico posterior no es infrecuente!®.

2. TAC

Los abscesos renales aparecen como masas
redondas de baja atenuaciéon y tras la inyeccién
de contraste se produce un realce de la pared
del absceso (signo del anillo)?°. (Fig. 1).



Figura 1.- Absceso Renal. Tomografia axial computarizada.

3. Estudios isot6picos

En ocasiones el empleo de estudios isotopicos
con Galio-67 o leucocitos marcados con
Indio-111 pueden ser de utilidad, con las limita-
ciones comentadas anteriormente (ver abscesos
perirrenales). Los estudios con Indio-111 son
mas especificos, ya que los leucocitos marcados
localizan las areas de inflamacién aguda, pero
se produciran falsos negativos en algunos casos
de antibioterapia previa, abscesos que no pre-
senten una pared definida o en aquellas infec-
ciones con una respuesta inflamatoria pobre!”.

4. Puncidon-aspiracion

Mediante control ecografico o de TAC es un
procedimiento diagnéstico excelente y que nos
da informacién microbiologica de la lesion?.

TRATAMIENTO

El absceso intrarrenal puede ser tratado con
una antibioticoterapia correcta Gnicamente, o
en combinaciéon con drenaje percutaneo o por
via abierta. Los pacientes con buen estado
general, que responden bien a la antibioticote-
rapia inicial y no presentan complicaciones de
la via urinaria son, en principio, buenos candi-
datos para el tratamiento solo antibiético. La
seleccion del antibidtico apropiado se basa en la
sospecha etiolégica y posteriormente en la con-
firmacion bacteriolégica, siempre que sean posi-
tivos los resultados de hemocultivos, cultivos de
orina o del pus obtenido por aspiracién guiada
ecograficamente o por TAC.

La combinacién del drenaje percutaneo junto
con el tratamiento antibi6ético proporciona unos
buenos resultados'®. Las contraindicaciones del
drenaje percutaneo son la ausencia de una via
segura del abordaje percutaneo, la excesiva
loculacion del absceso o la diatesis hemorragi-
ca. El catéter se deja a drenaje ambiente y es
retirado una vez que haya cedido el débito, la
fiebre y la leucocitosis, y se demuestre mediante
ECO o TAC el colapso de la cavidad residual.

El drenaje abierto es necesario cuando la res-
puesta clinica al tratamiento conservador es
incompleta o muy lenta, o si persiste la cavidad
del absceso. Los abscesos solitarios se tratan
mediante drenaje y marsupializacion. La nefrec-
tomia es el tratamiento de eleccién cuando exis-
ten abscesos multiples, la esperanza de recupe-
racién de la funcién renal es remota o el pacien-
te se encuentra seriamente afectado por el pro-
ceso infecciosol.

PIONEFROSIS

INTRODUCCION

La definiciéon de pionefrosis es subjetiva ya
que existe una continuidad entre la hidronefro-
sis infectada y la pionefrosis?!. La pionefrosis,
concebida como la acumulacién de pus en una
via excretora obstruida, ya sea por litiasis, una
anomalia congénita, fibrosis o tumor, es un
cuadro grave. Si no es tratado con rapidez
puede evolucionar aun cuadro de shock séptico,
habitualmente por Gram(-) o a una destrucciéon
del parénquima renal??.

ETIOPATOGENIA

La pionefrosis es una grave complicacién de la
uropatia obstructiva, originada por la sobrein-
feccion de la orina acumulada en la via??23, La
causa mas frecuente de obstruccién es la litia-
sis urinaria que se presenta entre un 50% a
60% de los casos, seguida de los tumores?!1-23,

Los factores de riesgo son la historia previa de
litiasis, infecciones urinarias recidivantes, trata-
mientos con LEOC, el haber sido sometido a
técnicas endourolégicas y ser portador de una
derivacion urinaria intestinal?!. Los gérmenes
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mas comUnmente implicados son los bacilos
Gram(-), siendo los mas frecuente E. coli,
Proteus y Pseudomona aeruginosa, asi como el
Enterococo?!-23,

CLINICA

El paciente con pionefrosis generalmente pre-
senta signos y sintomas de infeccién, pudiendo
variar desde la bacteriuria asintomatica hasta
la sepsis urinaria o incluso evolucionar al abs-
ceso perirrenal?!-23,

La presentacion generalmente es aguda y el
paciente presenta fiebre, escalofrios, dolor lum-
bar y leucocitosis!7-21-23. Existe una forma de
presentaciéon subaguda, no infrecuente, que se
manifiesta por febricula, anorexia, perdida de
peso y dolor sordo lumbar!?. Incluso en algunas
series se han encontrado pacientes asintomati-
cos, afebriles y sin signos de infecciéon, obte-
niéndose unicamente orina purulenta por aspi-
racion percutanea?d. Si el proceso es bilateral el
paciente asociara un cuadro de insuficiencia
renal.

En ocasiones el cuadro puede evolucionar,
tras una fase de bacteriemia, a un cuadro de
shock séptico, cursando con fiebre, hipotension,
oligoanuria, leucocitosis/leucopenia con desvia-
cion izquierda, plaquetopenia e hipoprotrombi-
nemia y posteriormente sus complicaciones
sobreanadidas, como distrés respiratorio o dis-
funcién hepatica grave, pudiendo ser hasta en
un 10% de los casos el motivo de consulta en
urgencias??.

DIAGNOSTICO

El diagnoéstico del cuadro de pionefrosis se
realiza por criterios clinicos y analiticos, con el
apoyo fundamental de las técnicas de imagen.
Analiticamente se suele encontrar leucocitosis
con desviacién izquierda y piuria en el sedi-
mento.

1. Radiografia simple de abdomen

No es una exploraciéon especifica, pudiendo
ser normal hasta en una tercera parte de los
pacientes?3. Permite la visualizacion de calculos
radiopacos, hasta en un 50% de los pacientes?3,
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asi como algunos signos indirectos como
aumento de la silueta renal o borramiento de la
linea renopsoas?*.

2. Ecografia

En la pionefrosis generalmente se detecta de
moderada a marcada hidronefrosis en el 90%
de los pacientes?3. También puede detectarse
dilatacion del uréter y la presencia de litiasis
en el sistema colector!”. El hallazgo ecografico
mas importante, que debe ser evaluado para
establecer el diagnéstico de pionefrosis, es la
presencia de material en el interior del sistema
colector. A diferencia de la simple hidronefro-
sis, en la cual el sistema colector es anecoico,
la pionefrosis se acompafna de material ecogé-
nico en su interior!”. Estos son debidos a la
presencia de esfacelos de tejido y restos celula-
res necroticos. La presencia de este material
ecogénico es diagnéstico de pionefrosis?S. La
ecografia presenta una sensibilidad del 90%
para detectar la pionefrosis con una tasa de
falsos positivos del 3% y de falsos negativos
del 10%25. En estudios mas recientes la sensi-
bilidad es del 62%, con un valor predictivo
positivo del 100% cuando en la ecografia de un
paciente, en el que se sospecha una pionefro-
sis, se detecta un hidronefrosis con material
ecogénico?®. Esta discrepancia es probable-
mente debida a la inclusiéon de pacientes con
rinhones hidronefréticos infectados de forma
aguda, en los que no se han formado todavia
suficientes detritus para producir ecos en el
interior del sistema colector. Por lo tanto se
debe realizar una aspiraciéon percutanea diag-
nostica en aquellos pacientes que clinicamente
se sospeche una pionefrosis, aunque la ecogra-
fia sugiera que sélo se trate de una hidronefro-
sis no complicadal”. (Fig. 2).

3. TAC

Es una exploracién que generalmente no es
necesario realizar ya que con la radiografia sim-
ple, eco y puncién es suficiente. Esta indicada
en aquellos casos en los que la pionefrosis no es
la primera sospecha clinical?. También es tutil
para evaluar el sitio y la causa de la obstruc-
cion, especialmente si es debido a una neopla-
sia, y para detectar o excluir la extension peri-
rrenal de la infeccion!?.
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Figura 2.- Pionefrosis. Aspecto ecografico.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccién es el drenaje por
medio de una nefrostomia percutanea asociado
al tratamiento antibiético apropiado!?-21,22.27,
Al mismo tiempo la aspiraciéon percutanea ini-
cial permite la confirmacién diagnostica y la
obtencién de material para estudio microbiol6-
gico.

El drenaje anterégrado ofrece numerosas ven-
tajas con respecto al drenaje por via retrégrada
con catéter ureteral o doble-J. Es de mas senci-
lla realizacién, no teniendo que sobrepasar la
causa de la obstrucciéon. Permite la realizacion
de pielografias anterégradas diagnosticas tras la
resolucion del cuadro infeccioso, para estable-
cer el nivel y causa de la obstruccion. Permite
establecer la funciéon de la unidad renal afec-
ta?1,22, Reduce la morbimortalidad asociada a la
cirugia urgente del rindn pionefrético®?, incluso
en aquellos pacientes que requieran cirugia
abierta como tratamiento definitivo, ya que per-
mite mejorar su estado general previo a la ciru-
gial”.

Por ultimo el tratamiento definitivo ira enca-
minado a la resolucion de la causa de la obs-
truccién o a la extirpaciéon de la unidad renal
afecta, si su funcion ha sido irreversiblemente
danada.

COMPLICACIONES

Una evolucién térpida puede desembocar en
un cuadro de shock séptico por Gram(-). Exis-
ten casos que evolucionan al absceso perirrenal

o pueden desarrollar fistulas renocélicas?® o
pielodudenales?.

Las complicaciones de la puncién percutanea
son similares a las descritas en el apartado de
complicaciones del absceso perirrenal.
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HEMATURIA

F. Sanchez-Carreras Aladrén, F. Leal Hernandez, I. Moncada
Iribarren, E. Rodriguez Fernandez, J.M. Diez Cordero

INTRODUCCION

La hematuria es uno de los principales moti-
vos de consulta urolégica de urgencia y es un
sintoma que obliga a una evaluaciéon urolégica
completa del paciente. Su importancia como
senal de alarma es enorme si se tiene en cuen-
ta, por ejemplo, que en varones con una edad
superior a los 50 anos, la hematuria se debe, en
mas del 25% de los casos, a lesiones que van a
poner en peligro la vida paciente!. Del correcto
manejo y enfoque diagnéstico que se haga en
Urgencias depende, en buena medida, el pro-
noéstico de estos pacientes.

La hematuria es la presencia de sangre en la
orina, es decir el incremento, mas alla del nivel
normal, de glébulos rojos en la orina?; la hema-
turia puede ser macroscopica o microscoépica.
En la primera de ellas, a simple vista la orina es
clara pero aparecen hematies en el sedimento
urinario centrifugado. En la segunda la orina
esta tenida de sangre que proviene del aparato
urinario. La diferencia clinica de estas dos for-
mas es cuantitativa y no cualitativa, es simple-
mente una cuestién de grados de severidad de
un mismo tipo de patologia y no un tipo distinto
de patologia lo que las diferencia. Cualquier
lesion que pueda causar una hematuria
macroscopica puede ser causa de una microhe-
maturia, por lo que nunca debemos plantearnos
no estudiar completamente una hematuria
“solamente” microscépica.

En este capitulo se va a discutir el enfoque
diagnéstico y el manejo en Urgencias de la
hematuria macroscépica de causa no traumati-
ca quedando fuera de los limites de este capitu-
lo el manejo de la microhematuria. Es evidente
que en los pacientes que acudan a Urgencias
tras haber sufrido un traumatismo lumbar, una

fractura de pelvis o una traumatismo perineal y
presenten hematuria, lo prioritario sera estable-
cer la causa de la hematuria, muy probable-
mente en relacién con la presencia de un trau-
matismo genito-urinario y la aproximaciéon tera-
péutica sera el de esta lesion traumatica.

La presencia de orina roja no siempre es
hematuria : la mioglobinuria asociada a un ejer-
cicio violento, la hemoglobinuria secundaria a
hemdlisis intravascular, el empleo de fenotiazi-
nas o de rifampicina pueden ser causa de orina
teiida de rojo. También algunos alimentos
como la remolacha pueden tenir de rojo la
orina, en este caso el pigmento rojo que contie-
ne, un alcaloide el grupo de betacianina es el
responsable de la beeturia, que es como se
denominé a la emisiéon de esta orina rojiza
(Tabla I). Es la presencia de hematies en el sedi-
mento urinario objetivados en el microscopio lo
que establece el diagnoéstico definitivo de hema-
turia. Evidentemente, es preciso asegurarse de
que la orina no se ha mezclado con sangre pro-
cedente de una hemorragia vaginal o de otros
o6rganos distintos del aparato urinario.

Aunque existen numerosas variaciones sobre
cual es el limite superior normal de eritrocitos
en el sedimento urinario en personas sin enfer-
medad renal aparente, en general, podemos
considerar hematuria significativa a la presen-
cia de mas de 3 eritrocitos por campo de gran
aumento en 3 muestras de orina, mas de 100
eritrocitos por campo en una sola muestra o 1
episodio de hematuria macroscépica?. La hema-
turia es intermitente en muchos casos. En un
estudio realizado sobre 1000 pacientes con
hematuria asintomatica, casi el 20% de los
pacientes con lesiones tumorales tenian al
menos un analisis de orina con menos de 3
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TABLA 1
Hematuria falsa

TABLA 1I
Hematuria de causa hematoldgica

1. Sangrado vaginal

2. Facticia
— Sindrome de Munchausen.

— Drogadiccién.

3. Pigmenturia
Endégena:

— Hemoglobina por déficit de glucosa
6 fosfato deshidrogenasa: primaquina,
nitrofurantoina

— Ac. homogentisico: alcaptonuria
— Porfirinas

— Bilirrubina

— Mioglobina

Exogena:

— Alimentos:Remolacha (beeturia) y
zarzamora

— Farmacos:
Laxantes: Fenolftaleina.
Tranquilizantes: fenotiacina.
Analgésicos: fenacetina.

Anticonvulsionantes: fenitoina y
fenosuximida

Antibiéticos: Sulfamidas, nitrofurantoina

Antiparkinsonianos: Levodopa

hematies por campo de gran aumento en un
plazo de tres meses de seguimiento.

ETIOLOGIA

Aunque en la mayor parte de los casos tanto la
microhematuria como la hematuria macroscopi-
ca se originan en el aparato genito-urinario, por
enfermedades en el mismo, existen fuentes
extragenitourinarias de hematuria que deben
recordarse. Puede existir una enfermedad sisté-
mica, como un discrasia sanguinea o una coagu-
lopatia que sean las responsables de la presencia
de sangre en la orina. En la Tabla II se exponen
las causas hematolégicas de hematuria.

Los pacientes sometidos a anticoagulaciéon
pueden presentar con frecuencia hematuria,
especialmente si existe un mal control de ésta.
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1. Defectos plaquetarios

PTI, tromboastenia, trastornos de la
médula 6sea.

2. Déficit de proteinas de la coagulacién
Congénitas:
— hemofilia
Adquiridas:
— tratamiento con anticoagulantes orales.

3. Hemoglobinopatias como la anemia de
células falciformes

4. Otras:
Escorbuto, telangiectasias hereditarias.

Sin embargo, hay que tener presente que las
lesiones genitourinarias se descubriran antes
en pacientes sometidos a anticoagulacién por
su mayor facilidad de sangrado y que la hema-
turia en estos pacientes no debe ignorarse y
atribuirse a un mal control de los tiempos de
coagulacion. Entre el 60% y el 80% de los
pacientes con hematuria macroscépica que
estan sometidos a anticoagulacion pueden tener
lesiones urologicas significativas®.

También existen causas nefrolégicas de
hematuria: algan tipo de nefritis como la glome-
rulonefritis post-estreptococica o la enfermedad
de Berger. Las nefropatias por analgésicos o la
anemia de células falciformes pueden ser causa
nefrolégicas de hematuria que tampoco son
objeto de este capitulo. En estos casos la hema-
turia casi nunca suele ser aislada sino que exis-
ten en el sedimento otros hallazgos tipicos de
enfermedad renal como es la presencia de pro-
teinuria, cilindros y células epiteliales. Ademas
los eritrocitos son dismoérficos en el 80% de los
casos. En la Tabla III se listan los distintos tipos
de nefropatia causante de hematuria.

La hematuria de interés urolégico y que mas
frecuentemente se ve en las urgencias es la
hematuria aislada. Es producida generalmente
por afecciones del aparato urinario. Casi todas
las afecciones urolégicas son capaces de pro-
ducir hematuria, en fases mas o menos avan-
zadas de su evolucion. Las mas frecuentes son



TABLA III

Hematuria de causa nefrologica

TABLA IV

Hematuria de causa urolégica

1. Primaria:

— Nefropatia mesangial por IgA (Enfermedad de
Berger).

— Glomerulonefritis proliferativa difusa
post-estreptococica.

— Glomerulonefritis rapidamente progresiva.
— Glomerulonefritis membrano-proliferativa.
— Glomerulonefritis proliferativa mesangial.

— Glomerulonefritis focal y segmentaria.

2. Secundaria:

— Lupus eritematoso sistémico.
— Parpura de Schonlei- Henoch.
— Sindrome de Godpasture.

— Vasculitis.

— Sindrome de Alport.

— Sindrome de Fabry.

— Microangiopatia trombética.

— Endocarditis y sepsis.

— Amiloidosis.

las debidas a litiasis, neoplasias, cistitis hemo-
rragicas y hiperplasia prostatica benigna. Una
gran variedad de enfermedades tanto del
rinén, uréteres, vejiga, prostata o uretra son
capaces de producir hematuria como se apre-
cia en la Tabla IV.

Los calculos urinarios suponen aproximada-
mente un 20% de las hematurias. La historia
tipica de dolor agudo en fosa renal, flanco o fosa
iliaca, que puede irradiar por el trayecto del
tracto urinario, producido por el paso de la litia-
sis a través del mismo, cuando se acompana de
hematuria supone un cuadro tipico. En ocasio-
nes la presencia de un calculo en el aparato uri-
nario puede producir hematuria sin dolor. En
estos casos la radiografia simple de abdomen
revelara la existencia de la mayoria de las litia-
sis, aunque en la evaluaciéon posterior se debera
realizar una Urografia intravenosa para concre-
tar la localizacién exacta del calculo, asi como
la presencia de litiasis radiotransparentes.

Las neoplasias del tracto urinario suponen en
torno al 15% de las hematurias. La hematuria

1. Origen renal:
1. Tumores ( carcinoma renal, tumor Wilms,
angiomiolipoma,..)
. Litiasis
. Poliquistosis renal
. Pielonefritis bacteriana aguda
. Tuberculosis y otras infecciones crénicas

a b~ wWwN

2. Origen ureteral:
1. Litiasis
2. Tumores
3. Ureteritis

3. Origen vesical:
1. Carcinoma de vejiga
2. Cistitis infecciosa
3. Cistitis por radiacién
4. Cistitis por quimioterapia
( Ciclofosfamida)
5. Schistosoma haematobium
6. Litiasis
7. Hematuria “ex vacuo”
8. Endometriosis
9. Cuerpos extranos
10. Traumatismos ( hematuria del jogging)

4. Origen prostatico:
1. Hiperplasia benigna de préstata
2. Carcinoma de prostata
3. Prostatitis aguda y cronica

5. Origen uretral:
1. Caruncula uretral
2. Uretritis aguda o crénica
3. Cuerpo extrano
4. Condilomas acuminados

es el motivo de consulta de aproximadamente el
30% de los tumores renales, del 60% de los
tumores de urotelio superior y del 84% de los
tumores vesicales. Tipicamente, en la patologia
tumoral vesical la hematuria suele ser monosin-
tomatica, aunque si el tumor afecta al trigono
puede cursar como un sindrome miccional irri-
tativo. Cuando la neoplasia corresponde a un
carcinoma de células renales, ademas de la
hematuria puede cursar con dolor sordo conti-
nuo en el flanco y sintomas generales. También
el carcinoma de préstata y los tumores de uretra
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pueden ser causa de hematuria y se acompana-
ran de sindrome miccional obstructivo. Los
tumores de uretra pueden ser causa de uretro-
rragia y de hematuria inicial, es decir la sangre
aparece en la miccién al comienzo de ésta acla-
rando después. En la uretrorragia la presencia
de la sangre no tiene relaciéon con la funcién
esfinteriana.

Las cistitis hemorragicas se pueden considerar
como un sangrado difuso del urotelio y tienen
multiples causas. Pueden estar relacionadas con
algtn tipo de quimioterapia sistémica o con
radioterapia pélvica. Sin embargo, pueden ser
debidas con gran frecuencia a infecciones vira-
les, bacterianas o incluso fingicas de la vejiga.
Las cistitis hemorragicas constituyen alrededor
del 25% de las causas de hematuria de pacien-
tes que solicitan atencién en Urgencias*. En
estos casos la hematuria se suele acompanar de
sintomas miccionales irritativos que en ocasio-
nes pueden ser muy intensos.

La hiperplasia prostatica benigna puede
determinar el 10% de las hematurias, los
pacientes suelen referir un sindrome miccional
obstructivo previo. Suele apreciarse el aumento
del tamafo prostatico determinado por tacto
rectal, aunque puede ser dificilmente valorable
si el crecimiento se produce Unicamente a
expensas del lébulo medio y produce impronta
en el suelo de la vejiga. En algunos casos la
causa del sangrado puede deberse a dilatacion
varicosa de las venas sobre el 16bulo medio.
Inflamaciones o congestiones de la prostata
sobreanadidas a un adenoma preexistente, lo
que podria definirse como adenomitis prostati-
ca, pueden cursar también con hematuria. Sin
embargo, atribuir a una hiperplasia benigna de
prostata la causa de una hematuria es algo que
debe hacerse con mucha precaucion ya que en
la mitad de los casos la verdadera causa de
sangrado es otra lesién de mayor trascendencia
como litiasis o tumor vesical. Es un diagnéstico
de exclusion y por tanto, muy importante des-
cartar cualquier otra etiologia posible de la
hematuria.

Existe una causa muy frecuente de hematu-
ria, la que ocurre en pacientes post-operados de
patologia urolégica. La hematuria tardia que se
presenta en pacientes sometidos a cirugia tran-
suretral de préstata es un problema muy cono-
cido por la mayoria de los urélogos. Otras cau-
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sas de hematuria post-quirtrgica son las que
ocurren tras otras cirugias transuretrales como
la reseccion de tumores de vejiga o uretrotomias
endoscoépicas. También la cirugia abierta de
prostata y de vejiga es una causa relativamente
frecuente de hematuria macroscoépica.

Aunque alrededor del 1% de los pacientes
sometidos a litotricia extracorpérea por ondas
de choque presenta complicaciones hemorragi-
cas severas, la hematuria se presenta con una
frecuencia mucho mas alta. En general esta
hematuria es autolimitada y si se advierte al
paciente de su posible presencia no alarma
excesivamente aunque en algunos casos puede
ser inquietante y lleve al paciente a Urgencias.
En los casos de hematuria macroscépica tras
litotricia extracorpérea se debe descartar
mediante ecografia la presencia de hematomas
intrarrenales, subcapsulares o perirrenales.

En pacientes que han sido sometidos a nefros-
tomia o nefrolitotomia percutaneas se presentan
un 3% de complicaciones hemorragicas. Los
pseudoaneurismas, fistulas arteriovenosas o fis-
tulas arterio-caliciales pueden ser causa de
hematuria diferida. En la Tabla V se listan algu-

TABLA V

Hematuria de causa vascular

1. Angioma renal o anomalias vasculares
congénitas.

2. Fistula arteriovenosa renal.

3. Fistula arterio-calicial.

4. Pseudoaneurisma renal.

5. Varices de la via excretora.

6. Necrosis papilar focal.

7. Rotura vascular en Fornix calicial.

8. Hipertensién maligna.

9. Trombosis o embolismo de la arteria renal.

10. Trombosis de la vena renal.




nas causas vasculares de hematuria. En estos
casos la realizacion de un Doppler color puede
resultar diagnoéstica y la arteriografia selectiva
con embolizacién selectiva del vaso sangrante es
la técnica terapéutica de eleccion.

En la mayoria de las series aproximadamente
en el 20% de los pacientes no se encuentra la
causa de la hematuria incluso tras la realizacion
de multiples estudios diagnésticos?3. En la
hematuria idiopatica benigna que es hereditaria
de forma autosdémica dominante no se encuen-
tran causas de hematuria y ésta es repetitiva
aunque en general de escasa entidad. El sindro-
me de dolor lumbar - hematuria que se presenta
con mas frecuencia en mujeres constituye una
entidad benigna que puede determinar también
la realizacion de multiples estudios diagnoésticos.

EVALUACION DE LA HEMATURIA

La evaluacién de un paciente con hematuria
tiene dos vertientes fundamentales, por una
parte la evaluaciéon de la repercusion de la
hematuria en el estado del paciente y por otra
parte la evaluacién de la hematuria desde el
punto de vista diagnéstico*.

El primer paso al evaluar la importancia de
una hematuria es determinar la gravedad del
cuadro. En los casos mas graves, encontramos
al paciente palido, sudoroso, quejandose de
dolor hipogastrico y con imposibilidad para la
miccion. Es prioritario en estos casos determi-
nar la situacion hemodinamica del paciente. En
casos de fistulas arteriovenosas o arterio-cali-
ciales el sangrado puede llevar al paciente a
una situacién de shock hipovolémico que ponga
en peligro su vida. En estos casos asegurar una
estabilidad hemodinamica sera lo fundamental.
Una vez estabilizado desde el punto de vista
hemodinamico al paciente se procedera al estu-
dio diagnéstico basico en urgencias.

1. Deteccion de la hematuria

Resulta prioritario establecer el diagnéstico de
hematuria antes de iniciar ninguna actuacion
médica. Puede resultar sencillo cuando el san-
grado es evidente y existe emision de coagulos
pero en ocasiones orinas coldricas o la emision
de pigmentos en la orina pueden inducir a fal-
sos diagnésticos>0.

Hay diversas formas de detectar la presencia
de sangre en orina; se puede realizar un anali-
sis cualitativo: las tiras reactivas impregnadas
con peroxidasas, ortotolidina y buffers detectan
la actividad peroxidasa del grupo hemo en los
eritrocitos, hemoglobina y mioglobina de la
orina’, con una sensibilidad del 95%, especifici-
dad del 90% para unos valores de referencia de
2-5 hematies por campo en estudio microscopi-
co del sedimento urinario® por lo que se ha
sugerido que si el resultado de la tira reactiva
ha sido normal, se puede omitir el examen
microscopico de la orina salvo que los indivi-
duos presenten sintomatologia en ese momento
o tenga historia previa genitourinaria®. De cual-
quier modo estas tiras reactivas son mas segu-
ras en la deteccion de hemoglobina en orinas
hipoténicas que hiperténicas, ya que aquella
produce la lisis de los eritrocitos los cuales libe-
ran hemoglobina3. Existen falsos positivos debi-
do a la presencia de sustancias oxidantes como
peroxidasas bacterianas, povidona e hipoclorito,
asi como falsos negativos debido a agentes
reductores como el acido ascérbico o pH de
orina menor a 5.18.

En el analisis cualitativo, se evaltia el nimero
de eritrocitos por campo de gran aumento en
orina fresca centrifugada, considerandose nor-
mal menos de 3 hematies por campo de gran
aumento y menos de 8000 por centimetro cubi-
co en camara de contaje; valores mayores de
100 hematies por campo de gran aumento sue-
len producir hematuria macroscépica®.

2. Historia y exploracién fisica

La anamnesis sera el paso inicial en la eva-
luacion de un paciente con hematuria y fre-
cuentemente nos conducira al diagnéstico
(Tabla VI).

Hay que analizar las caracteristicas de la
hematuria. Clasicamente se ha definido la
hematuria como inicial, total o terminal.
Evidentemente, esta diferenciacion sélo tiene
interés si se trata de una hematuria macrosco-
pica y, con frecuencia, no es aplicable a la
mujer. En la hematuria inicial la sangre se pre-
senta en los estadios iniciales de la miccion,
después de lo cual el chorro de la orina parece
aclararse y recuperar su color normal. En
general orienta a sangrado de uretra distal al
diafragma urogenital. En la hematuria total la
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TABLA VI

Anamnesis del paciente con hematuria

1. Caracteristicas de la hematuria.
— Color y presencia de coagulos.
— Posibilidad de miccién.

— Dolor, localizacién, caracteristicas.

2. Sintomatologia sistémica acompanante:
— Fiebre.
— Artralgias.
— Dolor abdominal.
— Pérdida de peso, sindrome constitucional.

3. Diatesis hemorragica
— Equimosis

— Hematomas

4. Factores de riesgo de cancer urolégico
— Edad > 40 anos.
— Tabaco.
— Abuso de analgésicos.
— Irradiacién pélvica, ciclofosfamidas.

— Exposicion a colorantes o tintes.

5. Relacion con el ejercicio

6. Relacion con la menstruacion

7. Sintomatologia genitourinaria
— Dolor flanco.
— Frecuencia, urgencia, disuria.
— Disconfort vaginal o peneano.
— Actividad sexual.

— Cateterismos urinarios. Analiticas previas,
UIV.

8. Medicacion

9. Historia familiar

sangre aparece en la orina durante toda la mic-
cién, la causa de sangrado suele estar por enci-
ma del cuello vesical, por ejemplo cistitis hemo-
rragicas o sangrados del tracto superior. En la
hematuria terminal, el chorro de la orina se ve
claro hasta el final de la miccién, que es cuando
se expulsa orina hematica. En estos casos el
origen suele estar en el cuello vesical o uretra
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prostatica®. Los coagulos indican un sangrado
no glomerular, si son grandes reflejan sangrado
vesical, si por el contrario son pequenios y finos
se deben probablemente a sangrado en tracto
urinario superior. El color orienta hacia sangra-
do de vias urinarias si es rojo, mientras que el
sangrado parenquimatoso suele ser marrén.

Como se ha dicho, debe obtenerse una histo-
ria reciente de sintomas tanto urinarios como
extraurinarios®. La historia de un reciente dolor
de garganta o infeccion de las vias respiratorias
superiores es importante ya que puede orientar
hacia una glomerulonefritis aguda. Ademas
numerosos procesos infecciosos como la leptos-
pirosis, mononucleosis infecciosa o malaria
pueden causar hematuria por glomerulonefritis
secundaria o nefritis intersticial.

También debe obtenerse una lista completa
de todos los farmacos que toma, debido a la
posibilidad de producir hematuria a través de
diferentes mecanismos fisiopatolégicos (Tabla
VII). Siempre se debe preguntar al paciente qué
medicamentos toma o ha tomado, tanto de
forma habitual como esporadica. Aquellos
pacientes en los que la hematuria se asocia con
una administracion excesiva de anticoagulantes
deben de ser estudiados para descartar la con-
comitancia de enfermedad urolégica como fuen-
te de sangrado (ej. neoplasia)!-3:19,

La exploracién fisica debe incluir la inspec-
cion de los genitales externos para descubrir
condilomas, cuerpos extrafios o litiasis en ure-
tra, carincula o presencia de sangrado vaginal.
Palpacién del escroto y su contenido, la presen-
cia de una epididimitis puede orientar hacia
una infeccién urinaria como causa de sangrado.
Busqueda de edemas, petequias, angiomas.
Palpaciéon abdominal en busca de masas (hidro-
nefrosis, poliquistosis, pionefrosis, carcinoma
renal) y de hipograstrio para descartar la pre-
sencia de globo vesical. Toma de tensién para
descartar hipertensiéon arterial. Auscultacion
cardiaca para detectar tanto irregularidades en
el ritmo como soplos, un ritmo cardiaco irregu-
lar asociado a dolor en flanco y hematuria debe
hacer sospechar la presencia de un infarto
renal por embolismo. El tacto rectal es una
exploracién obligada en todo paciente que
acude a Urgencias por hematuria, para descar-
tar una hiperplasia prostatica benigna, una
prostatitis o cancer de prostata como posibles



TABLA VII

Farmacos causantes de hematuria

1. Nefritis alérgica intersticial

Penicilina Sulfamida
Cefalosporina Rifampicina
Fenitoina Antiinflamatorios no

esteroideos

2. Necrosis papilar
Fenacetina y otros AINEs.

3. Cistitis quimica
Ciclofosfamida Mitotane

Danazol

4. Sangrado espontaneo o sangrado inducido
sobre lesion oculta

Anticoagulantes

5. Neoplasia Urotelial

Ciclofosfamida Abuso de analgésicos

6. Nefrolitiasis
Vitamina D Acetazolamida

Triamterene

7. Pigmenturia enddégena: hemoglobinuria
causada por déficit de G 6 P deshidrogenasa:

Nitrofurantoina Primaquina

8. Pigmenturia exdgena:

Ibuprofén Fenacetina
Doxorrubicina Nitrofurantoina
Daunorrubicina Fenotiacina
Laxantes Fenitoina
Levodopa Rifampicina
Metildopa Cloroquina
Sulfasalacina Anticoagulantes

causas de hematuria.

3. Estudios complementarios

Derivados de la historia clinica y examen fisi-
co, realizaremos las pruebas de laboratorio ade-
cuadas a nuestra sospecha clinica. En ausencia
de dicha sospecha emplearemos un algoritmo
diagnéstico (Tabla VIII).

3.1 Analitica completa de orina: confirma-
ra la presencia de hematuria sugerida por la
positividad de la tira reactiva o por el color san-
guinolento de la orina. Si se encuentran menos
de 3 hematies por campo de gran aumento pen-
saremos en la posibilidad de pigmenturial. La
presencia de leucocituria o bacteriuria orienta
hacia un proceso inflamatorio o infeccioso. Un
recuento mayor de 1 bacteria por campo de
gran aumento® sugiere infeccién urinaria, mien-
tras que la deteccion de eosinéfilos en orina
(mediante la tincién de Hansel) se observa en
las nefritis intersticiales agudas?. Siempre debe
solicitarse un cultivo de orina si encontramos
una bacteriuria significativa. Si lo que encontra-
mos una piuria aislada con cultivos persistente-
mente negativos debe plantearse la tuberculosis
genitourinaria como causa de la hematuria.

La presencia de cilindros en el sedimento y
proteinuria sugiere una enfermedad renal
parenquimatosa de origen nefrolégico. La pro-
teinuria en un grado bajo se encuentra siempre
en las hematurias, cuando la proteinuria es
desproporcionada al grado de hematuria, es
decir, mas de 2-3 gramos de proteinuria medido
con la tira reactiva en una microhematuria
debemos pensar en un sangrado glomerular.

El hallazgo de mas de un 80% de eritrocitos
dismérficos (varios tamanos, formas y de su
contenido de hemoglobina) en el sedimento uri-
nario, mediante un microscopio de fases indica
la presencia de un proceso glomerular como
causante de la hematuria, y la presencia de
mas de un 80% de eritrocitos isomoérficos
(caracteres uniformes) sefialan un proceso no
glomerular, mientras que la presencia de ambas
poblaciones es inespecifica?11-12

Una hematuria macroscépica con emisién de
coagulos y con antecedentes claros de cirugia
urolégica previa o de patologia urolégica conoci-
da puede obviar la necesidad de confirmacion
de la hematuria.

3.2 Analitica sanguinea: Ante una hematu-
ria macroscopica en Urgencias deberemos reali-
zar siempre un analisis de sangre con recuento
de hematies, leucocitos y plaquetas y determi-
nacién de la hemoglobina y hematocrito. Un
estudio de la bioquimica sanguinea con deter-
minacién de creatinina, urea, bicarbonato,
sodio y potasio séricos también es necesario en
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TABLA VIII
ALGORITMO

diagnostico de un tumor renal o
una hidronefrosis, la presencia
de un aumento de densidad
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radiolégica en hipogastrio orien-
tando hacia un globo vesical son
algunos ejemplos de las posibili-
dades diagnésticas de la radio-
grafia simple de abdomen.

Junto con la historia clinica, la
exploracion fisica y los examenes
de laboratorio en orina y sangre,
la radiografia simple de abdomen
podria constituir lo que llamaria-
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estas exploraciones podemos, en
un porcentaje elevado de los
casos, efectuar una sospecha
diagnéstica de localizacion de la
hematuria y de su origen urologi-
co o médico y por lo tanto enfocar
las exploraciones complementa-
rias subsiguientes de forma con-
veniente.

También la Ecografia posee una
alta rentabilidad diagnéstica con
ausencia de efectos secundarios y
de incomodidad para el paciente!®.
Esta exploraciéon nos dara infor-
maciéon mas detallada a nivel

| renal y vesical de la presencia de

tumores, litiasis o patologia obs-

AETHDAMTE IGE ST . A nivel P
HITRIC A : tructlv'a. nive prostatlco. nos
ESTUDIO AMEULATCORID |, puede informar de la presencia de

una hiperplasia prostatica o un

estos casos. Un estudio urgente de la coagula-
ciéon de la sangre es imprescindible al evaluar a
un paciente con hematuria macroscépica
importante en Urgencias, especialmente si refie-
re antecedentes de tratamiento con anticoagu-
lantes orales.

3.3 Otras exploraciones: La radiografia
simple de abdomen es la exploraciéon de ima-
gen probablemente mas rentable desde el
punto vista del diagnéstico en Urgencias. Los
calculos urinarios radioopacos a cualquier
nivel del aparato urinario, aumentos del tama-
o de la silueta renal que pueden orientar el
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cancer de prostata. La disponibili-
dad de ecografia doppler color
puede ser muy util para el diagnostico de pato-
logia vascular como causa de hematuria espe-
cialmente a nivel renal.

Otras técnicas de imagen como la urografia
intravenosa y la tomografia axial computarizada
pueden aportarnos una informaciéon muy valio-
sa tanto desde el punto de vista morfolégico
como funcional pero sus indicaciones en el con-
texto de la urgencia se ven limitadas ya que no
suelen ser imprescindibles para el diagnoéstico
topografico de la hematuria ni influiran de una
forma decisiva en el tratamiento a instaurar en
urgencias?!®.



La endoscopia vesical, aunque puede ser de
una gran ayuda para el diagnoéstico final de la
hematuria no es un método inicial de explora-
cién especialmente por su gran invasividad.
Unicamente si tras un estudio completo no se
encuentran causas de hematuria la uretro-cis-
toscopia nos puede permitir la visualizacion
directa de una lesién vesical o uretral, nos
puede indicar el caracter uni o bilateral de la
hematuria si es que es de origen renal y nos
permite la obtencion de pielografias retrégradas
mediante cateterismo junto con orina de cada
rin6n para estudio citolégico.

Finalmente la angiografia renal, cuya indica-
cién es mas bien terapéutica mas que diagnésti-
ca y que queda limitada a las hematurias de ori-
gen renal postraumaticas o de origen vascular.

TRATAMIENTO DE LA HEMATURIA
1. Generalidades de tratamiento

El tratamiento de la hematuria sera etiologico
en la medida de lo posible, dependiendo por
tanto de la causa que la ha provocado. Pero
antes de ninguna actuaciéon diagnoéstica o tera-
péutica sera necesario, como se ha referido mas
arriba, evaluar la repercusiéon de la hematuria
tanto desde el punto de vista hemodinamico
como de la anemia que pueda haberse derivado
de la misma. También serda imprescindible eva-
luar la funcién miccional del paciente.
Clasicamente, se ha afirmado que, en general,
una hematuria que no provoca anemizacién o
retencién urinaria por coagulos, no precisa de
ingreso en el hospital y puede ser manejada
ambulatoriamente con un tratamiento adecua-
do dirigido a la causa que la determiné.

Si la hematuria esta asociada a algan farmaco
administrado se debera suspender la medica-
cién y sustituirla por farmacos de similar efecto
pero no causantes de hematuria.

Si la hematuria es de causa hematolégica por
defectos plaquetarios, hemoglobinopatias o por
tratamiento con anticoagulantes orales, el trata-
miento incluye Vitamina K y transfusién de
plasma fresco congelado o plaquetas. Si se trata
de un sangrado por administraciéon excesiva de
Heparina el tratamiento indicado seria el sulfato
de protamina ademas, obviamente, de la supre-
sién de la administracion de ésta.

Las hematurias de causa nefrolégica no suelen
ser muy copiosas por lo que rara vez se plantea
un tratamiento urgente de las mismas y lo impor-
tante es orientar adecuadamente el proceso.

Las hematurias de causa urolégica propia-
mente dicha tendran un tratamiento etiolégico,
por lo tanto, como se ha dicho previamente, el
primer tratamiento de las hematurias es deter-
minar la causa que las ha provocado.

Si la hematuria es monosintomatica, modera-
da, no anemiza al paciente ni provoca dificultad
miccional inicamente deberemos tranquilizar al
paciente: asegurarle que se trata de un proceso
benigno en si mismo y no es mas que un sinto-
ma de alguna enfermedad de su aparato
genito-urinario que sera necesario filiar adecua-
damente pero, en general, de forma ambulante.
Hay que advertir, también, al paciente que el
cese de la hematuria no significa la curacién o
desapariciéon del proceso por lo que obliga a
continuar la investigacion etiolégica.

El Gnico tratamiento eficaz en estos casos es
la ingesta abundante de liquidos y se recomen-
dara al paciente que acuda de nuevo a
Urgencias si el cuadro no cede en unos dias o
aparecen otros sintomas. Si no existen trastor-
nos de la coagulacion de la sangre no es reco-
mendable administrar farmacos anti-fibrinoliti-
cos del tipo del acido épsilon-amino-caproico o
del acido tranexamico. Estos inicamente estari-
an indicados en las hematurias que aparecen
como consecuencia de estados de hiperfibrinoli-
sis como la coagulacién intravascular disemina-
da.

Si ademas de la hematuria existen otros sin-
tomas acompanantes permitiran identificar la
causa en muchos casos iniciAndose un trata-
miento etiologico: el tratamiento de una hema-
turia que acompana a una infeccién urinaria
sera el tratamiento de la infeccion, el tratamien-
to de una hematuria que acompana a un célico
nefritico por litiasis sera el tratamiento del dolor
y de la litiasis, si es que precisa alguno.

2. Tratamiento de una hematuria grave

Ocasionalmente los pacientes se presentaran
con una hematuria no tratable que debe contro-
larse de forma urgente. La anemizacién aguda y
la retencién urinaria por coagulos son los
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sintomas que determinan la gravedad de la
hematuria.

Las dos causas que con mayor frecuencia
pueden producir este cuadro son el cancer vesi-
cal y las cistitis hemorragicas secundarias a
quimioterapia con ciclofosfamida o a radiotera-
pia (cistitis radicas). La masa tumoral en el car-
cinoma vesical sangra en ocasiones de forma
muy intensa. La ciclofosfamida es un agente
alquilante que se usa en el tratamiento de algu-
nos tumores sélidos, linfomas B y otras enfer-
medades no malignas como la artritis reumatoi-
de, el lupus eritematoso, el sindrome nefrético y
otras. La cistitis hemorragica ocurre hasta en el
70% de los pacientes que han recibido ciclofos-
famida y tiene una alta morbilidad y mortalidad
(4%). La toxicidad hacia el urotelio deriva de su
metabolito hepatico, la acroleina. Esta cistitis
puede ocurrir en cualquier momento del trata-
miento con ciclofosfamida y hasta varios meses
después. El tratamiento es la prevencién
mediante hidratacion y el uso de MESNA (2-sul-
fato de mercaptoetano) aunque siguen existien-
do casos que a pesar de estas medidas la desa-
rrollan. La radioterapia externa para el trata-
miento del cancer de prostata en varones o de
cérvix en mujeres y de vejiga en ambos puede
inducir la aparicién de una cistitis crénica que
en los casos mas graves determina la aparicion
de sangrado muy intenso de la mucosa vesical.

Ante un paciente con una hematuria intensa
con retencién por coagulos o sin ella la pauta de
actuacion ha de comenzar por una evaluacion
de la repercusion de la hematuria en el estado
general y un analisis sanguineo para estudiar
las cifras de hemoglobina y un estudio de coa-
gulacién. Se transfundira si es necesario y se
corregiran los trastornos de coagulacién que
puedan existir. A la vez que se procede a este
estudio se debe colocar una sonda de grueso
calibre y de triple via (Couvelaire o Foley de
lavado 22-24 French). Se realizara primeramen-
te un lavado manual de la vejiga con suero sali-
no templado. El lavado se debe llevar a cabo de
forma estéril con una jeringa de 50-60 cc inten-
tando evacuar todos los coagulos. Es importan-
te inyectar suero antes de aspirar los coagulos
ya que éstos pueden actuar como valvula en la
sonda. Una vez que la vejiga esta vacia se colo-
cara un suero de lavado continuo a través de la
sonda controlando el rimo de entrada depen-
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diendo de la intensidad de la hematuria. Sera
conveniente realizar nuevos lavados ocasional-
mente, especialmente si la hematuria es intensa
pese al lavado continuo ya que se formaran
nuevos coagulos que sera necesario evacuar.

Se ha dicho que no hay mejor hemostatico
para el sangrado de origen vesical que una
sonda de lavado. Por una parte permite que la
vejiga esté en reposo. La relajacién y contrac-
cion ciclicas que produce la miccion impide la
hemostasia de los vasos. Por otra parte la ocu-
pacioén vesical por coagulos también impide una
buena hemostasia.

Generalmente con estas medidas la hematu-
ria suele ceder en un periodo de tiempo mode-
rado. Si la hematuria persiste de forma impor-
tante la actuacion sera diferente si es tumoral o
debido a una cistitis hemorragica. En el primero
de los casos estara indicada una exploracion
bajo anestesia, con reseccién de la zona tumo-
ral y coagulacién de los puntos sangrantes. En
el caso de las cistitis hemorragicas da buen
resultado el lavado vesical continuo con una
solucion de fosfato aluminico-potasico. Esta
solucién contiene una sal de aluminio que
causa precipitaciéon de las proteinas sin efectos
secundarios aparentes. Puede ser repetida tan-
tas veces como sea necesario. Si a pesar de ello
la hematuria persiste se puede intentar la
endoscopia y hemostasia de los puntos san-
grantes. El mejor método conocido para el con-
trol de la hemorragia vesical es el uso de formol
intravesical. El formol es una solucién de for-
maldehido gaseoso disuelto en agua. El formal-
dehido alcanza su punto de maxima solubilidad
al 38%, lo que se llama formol al 100%. Se utili-
za una solucién de formol al 1% (formaldehido
al 0.38%) para la irrigacién vesical ya que con-
centraciones mayores causarian una retracciéon
vesical muy grave. Se recomienda el siguiente
protocolo:

a) Bajo anestesia se procede a evacuacion de
todos los coagulos y a la realizaciéon de un cisto-
grama para comprobar la ausencia de reflujo
vésico-ureteral que contraindicaria la formoliza-
cién vesical.

b) Se coloca una sonda de Foley que se fija
mediante traccion contra el cuello vesical.

c) Se deja entrar en la vejiga por gravedad la
solucién y después de tres minutos se vacia la



vejiga también por gravedad. Esta operaciéon se
puede repetir hasta que se ha usado un total de
1000 cc de formol.

d) Finalmente, se lava la vejiga con agua des-
tilada y se coloca un lavado continuo.

En alguna ocasién, la hematuria puede man-
tenerse. En estos casos puede ser necesaria la
derivacion de la orina dejando la vejiga excluida
(balones ureterales y nefrostomia bilateral) o
incluso la cistectomia en casos de hemorragia
incontrolable.
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TRAUMATISMOS RENALES

F. Herranz Amo, J. Jara Rascon, J.C. Martin Martinez, G. Bueno Chomon

INTRODUCCION

Los traumatismos renales son cada vez mas
frecuentes durante los ultimos anos, debido
sobre todo al incremento de los accidentes de
trafico y a la practica de deportes violentos.

Es dificil precisar con exactitud su incidencia.
Para Torres Ramirez et al.! representan el 0,7%
(39/53.521) de los traumatismos toracicos y
abdominales. Segin Campbell citado por
Méndez? los traumatismos renales suponen 1
de cada 3.000 admisiones hospitalarias.
Bergqvist et al.’ calculan en su serie una inci-
dencia anual de 6,5 traumatismos renales por
cada 100.000 habitantes.

Los traumatismos renales son mas frecuentes
entre la 2% y la 3% década de la vida, afectando
mas a los hombres que a las mujeres y siendo
la causa mas frecuente los accidentes de trafico
seguido de los accidentes laborales y la practica
de deportes violentos*5.

Aunque el rifiéon es un érgano fragil, debido a
su protegida situacién anatémica retroperitone-
al en parte intratoracica y en parte intraabdo-
minal seran necesarios traumatismos importan-
tes para que se lesione.

Los traumatismos renales en la infancia son
mas frecuentes que en los adultos82, probable-
mente debido a los siguientes factores anatémi-
cos®: menor cantidad de grasa perirrenal que
en el adulto, musculatura abdominal mas débil
y falta de osificacion de las costillas XI y XII,
mayor tamano del rii6én y en situacién mas
abdominal que en los adultos y mayor inciden-
cia de anomalias renales.

ETIOLOGIA Y MECANISMOS DE
PRODUCCION

Debido a la diferente etiologia, mecanismo de
produccién, valoracion diagnéstica y pronostico,

clasicamente los traumatismos renales se han
dividido en: cerrados (TRC) o contusos y abier-
tos o penetrantes (TRP).

La proporcion existente entre los TRC y los
TRP que se atienden en un Hospital dependera
de las condiciones socioecon6émicas del area
que atienda dicho Centro. Asi en los EE.UU los
TRC representan entre el 60% y el 89%?2°,
mientras que en Espana los TRC se elevan al
98,5%7. Los TRP ocurren en el 6-8% de los
pacientes con heridas penetrantes abdomi-
nales?, debiéndose aproximadamente el 60% a
heridas por arma blanca y el 40% restante son
producidos por arma de fuego®.

Los TRC pueden ser debido a8°:

- Choque directo: Este puede ser breve y vio-
lento o lento y permanente (lesiones por aplas-
tamiento), en este tipo de traumatismo el rifién
choca o es comprimido contra la pared poste-
rior del abdomen generalmente fracturandose
el parénquima pero también en alguna ocasién
la lesiéon renal puede ser debida a esquirlas
o6seas procedentes de costillas, apofisis trans-
versas, etc.

- Desaceleracion brusca: En este tipo de
traumatismos el rinén es desplazado de su sitio
por la inercia al producirse una brusca desace-
leraciéon del cuerpo. Si la desaceleraciéon es en
sentido vertical (lesiones por precipitacion) se
produce una elongacién del pediculo vascular,
produciéndose desde la rotura de la intima arte-
rial lo que originaria la trombosis de la arteria y
la necrosis del rifién hasta el arrancamiento de
alguno o todos los elementos vasculares del
mismo. Si la desaceleraciéon es en sentido ante-
ro-posterior o lateral ademas de la lesion del
pediculo puede lesionarse el parénquima renal
al chocar con la pared posterior del abdomen
por un mecanismo de contra-golpe.
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Los TRP pueden ser debido a1

- Heridas por armas de fuego: La extension
y el grado de lesién tisular va a ser proporcional
a la cantidad de energia cinética cedida por el
proyectil, la cual depende fundamentalmente de
la velocidad y la masa de la bala.

Las armas de fuego de alta velocidad (mas de
914 m/seg.), debido a la gran energia cinética
cedida producen una aceleracion momentanea
de los tejidos en la misma direcciéon y también
en sentido lateral al proyectil, dicha cavidad se
rellena con el vapor de agua producido por las
altas temperaturas alcanzadas. Esta cavidad
continla aumentando a una presion subatmos-
férica atin después de haber pasado el proyectil,
colapsandose en algunos microsegundos debido
a la presion atmosférica. Este fenémeno conoci-
do como "cavitacién temporal" aumenta consi-
derablemente el espesor de tejido lesionado, que
puede no ser identificado durante la cirugia y
producirse una hemorragia o una fistula urina-
ria por necrosis diferida en el postoperatorio.

Las armas de fuego de baja velocidad (menos
de 305 m/seg.) ceden muy poca energia cinética
a los tejidos no produciendo practicamente
"cavitacion" y por lo tanto las lesiones tisulares
Seran menores.

- Heridas por arma blanca'l''?: Estas no
presentan particularidades fisiopatologicas tan
acusadas como las heridas por armas de fuego.
Las heridas por arma blanca producidas en el
abdomen anterior (ente ambas lineas axilares
anteriores), ademas de acompanarse de un alto
porcentaje de lesion intraperitoneal puede afec-
tar a estructuras vitales renales (pediculo vas-
cular). Las producidas en el flanco (entre linea
axilar anterior y linea axilar posterior), suelen
lesionar 6rganos intraperitoneales con menor
frecuencia y afectar al parénquima renal. Las
que afectan a la espalda (entre ambas lineas
axilares posteriores), raramente asocian lesio-
nes intraperitoneales y las lesiones renales sue-
len ser leves debido al gran espesor a este nivel
de la pared muscular y la grasa perirrenal.

Los pacientes con traumatismo renal presen-
taran lesiones asociadas entre el 14% y el
75%13:3:1415  dependiendo de la intensidad del
traumatismo. En los pacientes con TRC las
lesiones del sistema nervioso central y del

88

esqueleto son las mas frecuentes?. En los TRP
aproximadamente el 80% presentan lesiones
viscerales asociadas!®, siendo atin mas frecuen-
tes, hasta el 94%!7, en las heridas por armas de
fuego. Frecuentemente la gravedad de estas
"lesiones asociadas" seran las responsables del
cuadro clinico del paciente y su diagnoéstico asi
como su tratamiento sera prioritario, siendo
también generalmente las responsables de la
mortalidad de los mismos.

CLASIFICACION DE LAS LESIONES

El estado de la capsula renal y de la fascia de
Gerota va a determinar la gravedad de los trau-
matismos renales. Mientras que la capsula
renal se mantenga intacta las lineas de fractu-
ras o el hematoma estaran contenidas. Cuando
la capsula renal se rompe la hemorragia se
extiende al espacio celuloadiposo perirrenal
siendo la fascia de Gerota la responsable de la
hemostasia por tamponamiento. Si dicha fascia
se rompe la hemorragia puede extenderse por
todo el retroperitoneo desde el diafragma a la
pelvis incluso a la cavidad peritoneal, aumen-
tando la gravedad del traumatismo y siendo
muy improbable la hemostasia espontanea de la
lesion.

Anatémicamente las lesiones reno-vasculares
que se producen pueden serS:

- Contusién parenquimatosa: el parénquima
presenta desde un aspecto equimético a un
hematoma perfectamente constituido, la capsu-
la renal esta intacta.

- Fractura parenquimatosa: estas fracturas se
producen generalmente en la direccién de los
ejes vasculares ya que el parénquima es menos
resistente que los vasos arteriales. Cuando la
fractura es importante se forma un hematoma
en la linea de fractura separando los fragmen-
tos, aunque todavia se mantienen bien vascula-
rizados.

- Estallido parenquimatoso: las fracturas son
multiples con un gran hematoma presentando
algunos fragmentos renales ausencia de vasculari-
zacion por rotura también de los ejes vasculares.

- Lesiones del pediculo vascular: la lesion vas-
cular mas frecuente afecta a las arterias de 2°
orden produciendo necrosis isquémica del terri-



torio afecto. A nivel del tronco principal la lesion
mas frecuente es la rotura de la intima que con-
duce a la trombosis de la arteria renal, siendo
menos frecuente el arrancamiento del pediculo.
Las lesiones del pediculo vascular se suelen
producir a 1 6 2 cm. del ostium aértico de la
arteria renal.

La via urinaria (calices y pelvis) se puede afec-
tar siguiendo las lineas de fracturas del parén-
quima renal, produciéndose extravasacion de
orina al espacio perirrenal formandose un uro-
hematoma.

El objetivo de una clasificacién es doble; esta-
diar las lesiones para aplicarlas una terapéutica
especifica y servir como referencia para compa-
rar los tratamientos y resultados de las distin-
tas series publicadas. Existen actualmente
varias clasificaciones sin que ninguna sea acep-
tada de forma general.

La clasificacién propuesta por Mendez? en
contusion, laceracion, fracturas importantes y
lesiones del pediculo vascular es seguida por
bastantes autores. Debido a que un porcentaje
elevado de traumatismos renales presentan
lesiones asociadas y, que el estado clinico del
paciente en ocasiones no coincide con las lesio-
nes observadas creemos que las clasificaciones
tienen mas interés académico que clinico. A
pesar de ello pasamos a exponer la clasificacion
de Chatelain!®, que subdivide los TRC en 4
tipos basandose en los hallazgos radiolégicos.

- Tipo I: En estas lesiones la capsula renal
esta integra y no existe extravasacion perirre-
nal. Se incluyen aqui el hematoma subcapsular
y la fisura renal que afecta a un caliz.

- Tipo II: La capsula renal esta rota y la frac-
tura renal puede o no afectar al sistema pieloca-
licial, existiendo un hematoma o urohematoma
perirrenal, suele haber poco desplazamiento de
los fragmentos y estar bien vascularizados, con-
servandose la forma global del rifoén.

- Tipo III: Las fracturas son multiples y la via
urinaria esta siempre lesionada, los fragmentos
renales estan muy separados perdiéndose la
forma global del rin6én. Existen lesiones arteria-
les intraparenquimatosas que producen zonas
de isquemia parcial o total. En ocasiones pue-
den existir fragmentos renales que estan com-
pletamente libres en el urohematoma (estallido

o pulpificacion renal).

- Tipo IV: En este apartado se incluyen todas
las lesiones del pediculo vascular que se afecta
en el 4-5% de los traumatismos renales?.
Siendo la lesion tinicamente arterial en el 70%
de los casos, venosa en el 20% y afectando a
ambos vasos en el 10%°.

Las lesiones Tipo I se consideran lesiones leves
y representan el 80% de los TRC. El 15% de los
TRC se clasifican como de Tipo II y se consideran
graves y las lesiones Tipo III y IV son lesiones
muy graves y suponen el 5% de los TRC.

EVOLUCION DE LAS LESIONES

Las lesiones renales Tipo I y las Tipo II sin
extravasacion urinaria suelen resolver "ad inte-
grum" de forma espontanea.

En cuanto a la evolucion de las lesiones tipo II
con formaciéon de un urohematoma existen dos
opiniones opuestas. Los que creen que el urohe-
matoma se organizara lentamente y de forma
retractil pudiendo producir con mucha frecuen-
cia una estenosis extrinseca a nivel de la via
urinaria, del pediculo renal o comprometiendo
directamente al parénquima renal!®2°, Los que
consideran que la extravasacion de orina estéril
no es necesariamente perjudicial, resolviéndose
de formas espontanea sin secuelas en la mayo-
ria de los casos®21:22.23.24 esta segunda opcion
es la que cuenta con mas adeptos en la actuali-
dad.

En las lesiones Tipo III se recomienda general-
mente la actitud quirargica temprana y la extir-
pacion de los segmentos renales devasculariza-
dos para evitar complicaciones?®, aunque
recientemente se ha publicado algiin estudio
con buenos resultados manteniendo una acti-
tud conservadora en este tipo de lesiones?6.

CLINICA

En el cuadro clinico de presentacién en los
pacientes con un traumatismo renal suelen
dominar los signos y sintomas producidos por
las lesiones asociadas: traumatismo craneoen-
cefalico, fracturas multiples, sospecha de lesion
visceral intraabdominal, etc. siendo inicialmen-
te valorados por Cirujanos y Traumatélogos que
reclaman la presencia del Urélogo generalmente
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al constatar la existencia de hematuria.

La hematuria macro o microscopica es el
signo mas constante que presentan los pacien-
tes con lesion renal, evaluandose su frecuencia
segun las distintas series entre un 80% y el
100%2413.27 Oscilando entre el 71%16 y el
83%?28 en los TRP, pudiendo deberse a la mayor
incidencia de laceraciones renales sin afecta-
cion de la via urinaria. Aunque es clasica la
afirmaciéon de que no existe relacién entre la
intensidad de la hematuria y la gravedad del
traumatismo renal?®, Cass et al.2?2 encuentran
un 65% de microhematuria en las contusiones,
frente a un 15% en las laceraciones parenqui-
matosas y un 10% en los estallidos renales.

La hematuria puede estar ausente en los
traumatismos que afectan al pediculo vascular
renal y en los casos en los que el traumatismo
parenquimatoso se asocie a una rotura comple-
ta del uréter homolateral.

La contractura parietal y la palpaciéon en el
flanco de una masa dolorosa que denota el
hematoma retroperitoneal son también signos
frecuentes en los traumatismos renales®.

La frecuencia con la que estos pacientes pre-
sentan shock hipovolémico a su ingreso es muy
variable entre el 1% y el 20%>72*, aumentando
hasta un 30% en los TRP!2:28 y siendo general-
mente debido a las lesiones asociadas.

La anuria en estos pacientes politraumatiza-
dos se achaca generalmente al shock hipovolé-
mico, pero si una vez remontado el estado de
shock persistiera la anuria habria que pensar
en otras causas posibles como: sindrome de
aplastamiento, paciente monorreno, asociaciéon
con lesién del uréter contralateral o rotura vesi-
cal, trombosis arterial o venosa u obstruccién
de la via urinaria por coagulos o compresion de
la misma por un gran hematoma retroperitoneal
a tension®.

DIAGNOSTICO

Después de la valoracion clinica del paciente y
ante la presuncion de lesion renal, la mayoria
de los autores aceptan la importancia y la utili-
dad de la confirmacién y valoracién de las mis-
mas mediante estudios de imagen. A pesar de
esto no existen criterios uniformes en la litera-
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tura sobre en que casos y mediante que técni-
cas deben de ser valorados los pacientes con
sospecha de traumatismo renal.

Bright et al®® aconsejan realizar estudios de
imagen a todos los pacientes con hematuria
post-traumatica. Otros autores amplian esta
indicacién a todos los traumatismos abdomina-
les tengan o no hematuria®!-32. Guice et al.33
consideran indicado los estudios de imagen tni-
camente en los pacientes con hematuria
macroscopica o en los que presentan microhe-
maturia importante (4+). Nicolaisen et al.3* los
recomiendan ademas de en la hematuria
macroscopica en los pacientes con hematuria
microscépica y shock.

Actualmente se consideran las siguientes
indicaciones para la exploraciéon mediante téc-

nicas de imagen en los traumatismos rena-
les35,36,37,38,39,40,89.

1. Pacientes con TRP y hematuria de cualquier
grado.

2. Pacientes con TRC y hematuria macroscopica.

3. Pacientes con TRC con hematuria microsco-
pica y shock.

4. Pacientes con TRC con hematuria microscopi-
ca y sospecha de lesion asociada importante.

En los pacientes con TRC y hematuria
microscopica sin signos de shock ni sospecha
de lesion asociada importante la probabilidad
de que tengan una lesién renal mas grave que
una contusién oscila entre un 0,4%%*° y un
1,7%3°, por lo que no estaria indicado la realiza-
cion de estudios de imagen.

1. Urografia intravenosa (UIV)

La UIV ha sido la exploracién radiolégica por
excelencia en el diagnostico de los traumatis-
mos renales, siendo reemplazada en la actuali-
dad por la Tomografia Computarizada (TC). Pero
en los Centros en los que no existe la TC o no
esta disponible de Urgencia, la UIV sigue siendo
la exploracion "princeps".

La tnica contraindicacién absoluta para su
realizacion es la intolerancia a los contrastes
yodados. No recomendandose realizarla en
pacientes con situacién hemodinamica inestable
(T.A. sistélica < 70 mm Hg.), debido al poco ren-



dimiento diagnéstico de la UIV en estas condi-
ciones.

La UIV con altas dosis de contraste y tomografi-
as tiene una eficacia diagnéstica que oscila segiin
los autores entre el 80%2%7 y el 93%!315 en el TRC
(Fig. 1). Mientras que en los TRP la eficacia diag-
nostica de la ULV se cifra en el 66%1628.

Los problemas que presenta la UIV para el
diagnostico y estadiaje de la lesion renal se pue-
den resumir en los siguientes puntos:

1. La UIV se considera indeterminada o no
diagnéstica en aproximadamente el 5% de las
contusiones, el 46% de las laceraciones y el
29% de las lesiones del pediculo vascular!®.

2. Aunque la anulacién funcional en la UIV
sugiere lesion del pediculo vascular, éste tinica-
mente se confirmé en el 40% de los casos*!.

Figura 1.- Urografia I.V. traumatismo renal con extravasacion
de contraste.

3. Los falsos negativos de la UIV se cifran
alrededor del 20% en los traumatismos renales
importantes2.

En los pacientes hemodinamicamente inesta-
bles y hematuria que requieren exploracion qui-
rurgica urgente, algunos autores proponen la
realizacion de una tUnica placa radiografica con
contraste intravenoso. Realizandose previamen-
te a la exploracién quirurgica si fuera posible o
en la mesa de quir6fano una vez controladas las
lesiones intraabdominales*3#4. Esta nos infor-
maria de la funcién de ambos rifiones, la exis-
tencia de patologia renal previa en el rinén con-
tralateral y nos ayudaria a tomar la decisién de
explorar quirirgicamente o no la lesién renal.

2. Arteriografia

Clasicamente la arteriografia se indicaba
cuando la urografia no aportaba los suficientes
datos y en la anulacién funcional post-trauma-
tica*>. En estas condiciones la exploracién
angiografica aporta mas datos que la UIV para
decidir el tratamiento a seguir entre el 33% y el
40% de los casos!3:21,45,46,

Desde la generalizacién de la TC la arteriogra-
fia a quedado restringida a los pacientes con
posible lesion del pediculo vascular no demos-
trada por TC y, en los casos con hemorragia
mantenida o diferida asociandola generalmente
a la embolizacion terapéutica*’-48.

3. Tomografia computarizada (TC)

La TC dinamica es actualmente la exploraciéon
que, en los pacientes hemodinamicamente esta-
bles con sospecha de traumatismo renal, aporta
mas informacion sobre el estado y funcién de
los rifiones, informando de los posibles frag-
mentos desvitalizados, cuantificando el tamano
del hematoma y aportando datos valiosos sobre
los 6rganos intraperitoneales y los grandes
vasos (Fig. 2). La disponibilidad de la técnica es
el inico factor limitante de la misma, ya que en
los pacientes con alergia a contrastes yodados
se puede realizar sin contraste, aunque apor-
tando obviamente menos datos*?:50,51,52,

La TC dinamica es capaz también de diagnos-
ticar la trombosis traumatica de la arteria renal
con bastante exactitud, pudiéndose observar
alguno de los siguientes signos radiolégicos:
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Figura 2.- TAC, hematoma renal y perirenal.

— Ausencia de captaciéon renal del contraste.
— No opacificacion del sistema pielocalicial.

— Captacion del contraste tinicamente en la
periferia renal, debido al contraste que llegaria
por las arterias perforantes renales.

—De forma muy excepcional la visualizacién
directa de la trombosis renal®3:54,

4. Ecografia renal

La Ecografia es capaz de verificar la integridad
o no del rin6én y diagnosticar la existencia de
una coleccién perirrenal después de un trauma-
tismo. En cambio no puede aportar informacion
sobre la funcion renal, la existencia de fragmen-
tos parenquimatosos desvitalizados y si existe o
no extravasacion de orina al retroperitoneo.

La Ecografia ha demostrado ser mas util en
los pequenos traumatismos, sobre todo en el
caso de mujeres embarazadas, y en el segui-
miento de los mismos y sus posibles complica-
ciones?3,

5. Resonancia magnética (RM)

Debido a la escasa experiencia de la RM en
los traumatismos renales es dificil definir el
valor y la utilidad de esta técnica. Los resulta-
dos obtenidos con equipos de RM entre 0,02 y 1
teslas utilizados hasta el momento han sido
inferiores a los obtenidos mediante TC
dinamicas°.

Las teédricas ventajas de la RM como son la
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ausencia de contraste radiolégico y la posibili-
dad de reconstruir imagenes tridimensionales
no han aportado avances importantes. Mientras
que la baja disponibilidad de la técnica, su alto
costo y duracion de la exploracion, asi como la
imposibilidad de utilizarla en pacientes no cola-
boradores son un importante handicap para su
difusion en esta patologia®.

CORRELACION CLINICO-RADIOLOGICA

En funcion de la valoracion del estado clinico
del paciente (sobre todo del estado hemodinami-
co) y los datos obtenidos de las exploraciones
radiologicas (fundamentalmente de la TC), los
traumatismos renales se clasifican en 3 grandes
grupos con importantes diferencias en cuanto a
su tratamiento, evolucion y pronéstico.

1. Traumatismos renales menores

En este grupo se incluyen las lesiones tipo I
de Chatelain y las laceraciones renales superfi-
ciales con escasa hemorragia. Clinicamente el
paciente esta consciente, hemodinamicamente
estable y la repercusion sobre el hematocrito es
pequena, excepto cuando existen otras lesiones
asociadas.

2. Traumatismos renales medianos

Las lesiones tipo II de Chatelain forman este
grupo. Clinicamente el paciente esta consciente
con moderado dolor y defensa en el flanco,
hemodinamicamente esta estable existiendo
una moderada repercusion sobre el hematocri-
to, excepto cuando existan otras lesiones aso-
ciadas.

3. Traumatismos renales mayores

En este grupo se incluyen las lesiones tipo III
y IV de Chatelain. Clinicamente el paciente esta
en shock hipovolémico o con una importante
inestabilidad hemodinamica. El porcentaje de
lesiones asociadas que contribuyen a agravar
mas la situacién del paciente es muy alto y
generalmente no se consigue estabilizar hemo-
dinamicamente al paciente para proceder a un
estudio radiolégico reglado.



TRATAMIENTO

El paciente con traumatismo renal es general-
mente un paciente politraumatizado que precisa
para su exacta valoracion clinica de un equipo
multidisciplinario (cirujanos, urélogos, trauma-
télogos, neurocirujanos, etc.). Las lesiones aso-
ciadas, sobre todo las intraperitoneales y neuro-
logicas, en la mayoria de los casos seran las
responsables de la gravedad del cuadro y de las
indicaciones quirurgicas.

Nos referiremos a partir de ahora Gnicamente
al tratamiento de las lesiones renales y a las
posibles situaciones en las que se puede encon-
trar un Urélogo en el transcurso del tratamiento
de un paciente politraumatizado con afectacion
renal, para ello los dividiremos segun la clasifi-
cacioén clinico-radiolégica.

1. Traumatismos renales menores

Representan aproximadamente entre el 70 y
el 80% del total de los traumatismos renales.
Su tratamiento se basa en el reposo en cama
hasta que desaparezca la hematuria, analgési-
cos y vigilancia de la evolucién de las lesiones,
siendo la ecografia muy 1util en estos casos®57.

2. Traumatismos renales medios

Representan cerca del 15% del total de los
traumatismos renales. El tratamiento de este
grupo de traumatismos ha sido controvertido
durante muchos afos, entre cirugia precoz o
tratamiento expectante.

Los defensores del tratamiento expectante
aducen las siguientes razones: 1) Los resultados
de la cirugia precoz no son superiores a los
obtenidos con la terapéutica expectante. 2) El
porcentaje de nefrectomias (generalmente
"hemostaticas") es mucho mayor con la cirugia
precoz, 35-50%5%59 frente al 5-12%°0-59. 3) El
porcentaje de unidades renales salvadas des-
pués de lesion del pediculo renal es insignifi-
cante. Mientras que los partidarios de la cirugia
precoz se apoyan en 1) Las estancias hospitala-
rias son mas cortas. 2) El porcentaje de compli-
caciones es menor.

Los que abogan por la cirugia precoz son par-
tidarios de explorar quirtirgicamente toda extra-
vasacion de contraste confirmada mediante

métodos de imagen??. En cambio los que estan
a favor del tratamiento expectante consideran
que la extravasaciéon de orina estéril no es nece-
sariamente fuente de complicaciones, resolvién-
dose de forma espontanea en la mayoria de las
ocasiones?!:22,

Actualmente se ha comprobado que la cirugia
precoz no disminuia las complicaciones, ya que
se actuaba sobre tejidos en los que era dificil
valorar su viabilidad, siendo relativamente fre-
cuente la hemorragia secundaria, la sepsis y las
fistulas urinarias25:°!. Por otra parte se ha com-
probado la buena evoluciéon de las lesiones
mediante tratamiento conservador precisando
cirugia diferida tinicamente el 25% de los
pacientes®.

Por las razones anteriores en la actualidad la
tendencia es al tratamiento conservador de este
tipo de lesiones renales. En el supuesto de
hemorragia mantenida anemizante antes de
indicar la cirugia diferida se debe de realizar
una arteriografia para identificar el punto san-
grante y valorar la posibilidad de embolizacion
supraselectiva*®, La aparicién de infeccion del
urohematoma y/o fistula urinaria persistente
debe de intentar tratarse en principio con técni-
cas endourolégicas, reservandose la cirugia
para los casos no resueltos.

3. Traumatismos renales mayores

En este grupo se incluyen los pacientes con
lesion renal importante (lesiéon del pediculo
renal, estallido renal, etc.) que generalmente se
suelen acompanar de lesiones asociadas graves
(entre el 33 y el 80%)1516:22,23.28  representando
estos pacientes Unicamente entre el 5-10% de
los traumatismos renales.

Un elevado porcentaje de pacientes presentan
signos de shock hipovolémico en el momento de
su admisién en Urgencias. Por lo tanto después
de realizadas las maniobras oportunas tenden-
tes a estabilizar hemodinamicamente al pacien-
te para proceder a su estudio, nos podemos
encontrar, a grandes rasgos, en dos situacio-
nes:

3.1. Paciente hemodinamicamente estable
con valoracién radiolégica completa de la
lesion renal: la actitud clasica en estos pacien-
tes consiste en la exploraciéon quirtirgica precoz
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basandose en la alta probabilidad de re-sangrado
y en el importante porcentaje de morbilidad
cuando se realiza tratamiento expectante®2. Los
objetivos urologicos que debe perseguir la ciru-
gia son: controlar la hemorragia y cerrar lo mas
estancamente que se pueda la via urinaria con-
servando la mayor cantidad de parénquima
renal viable posible.

La via de abordaje quirurgico sera siempre la
Laparotomia Media lo cual nos permitira explo-
rar comoda y completamente la cavidad abdo-
minal, controlando previamente, si existieran,
las lesiones mayores de las visceras intraperito-
neales antes de abordar el retroperitoneo. El
control del pediculo vascular renal previo a la
exploraciéon de las lesiones renales disminuye a
menos de la mitad el nimero de "nefrectomias
hemostaticas"?°. Scott y Selzman®® propusieron
la apertura del peritoneo parietal posterior
sobre la aorta desde su bifurcaciéon hasta su
cruce con la vena mesentérica inferior para con-
trolar el pediculo renal antes de proceder a la
reflexion del colon. Cass® propone la reflexion
directa del colon con cuidado de no abrir la fas-
cia de Gerota disecando el pediculo renal medial
a la misma.

Ya en 1973 Cass et al.®5 comunicaron, en una
pequeina serie, muy buenos resultados con tra-
tamiento expectante en este tipo de pacientes.
Recientemente otros autores?5:26.66.67 han con-
firmado estos resultados. El tratamiento expec-
tante no se podra generalizar a todos los
pacientes de este grupo, valorandose en los
casos con profundas laceraciones renales con
minimo desplazamiento y vascularizacién respe-
tada. Para Husmann et al.?® estaria también
indicado en los pacientes sin lesién intraabdo-
minal asociada con fragmentos renales devas-
cularizados.

3.2. Paciente hemodinamicamente inesta-
ble sin valoracion radioldgica de la lesion
renal: si después del control de las lesiones
intraperitoneales se logra la estabilidad hemodi-
namica del paciente, se debera realizar una
Urografia IV. en la mesa del quir6fano*® para
valorar las lesiones de la unidad renal afecta y
la existencia y funcion del rindn contralateral
antes de tomar una determinacion quirdrgica.
Si la inestabilidad hemodinamica fuera debido a
la propia lesién renal, la Urografia IV se realiza-
ra después del control del pediculo renal. En el
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supuesto de no poderse realizar la Urografia en
la mesa de quir6fano mediante palpacién se
intentara determinar la existencia del rifién
contralateral y la supuesta normalidad del
mismo®8.

4. Situaciones especiales

4.1. Hematoma retroperitoneal : aproxima-
damente el 13% de los pacientes que sufren un
traumatismo abdominal cerrado presentan un
hematoma retroperitoneal (HRP), siendo diag-
nosticados mas del 70% de los mismos en el
transcurso de una laparotomia®8. El 6rgano
retroperitoneal causante del HRP en el flanco en
la mayoria de los casos es el rinén. Por eso no
es infrecuente que en el transcurso de una
laparotomia exploradora por traumatismo abdo-
minal sin hematuria, tras el descubrimiento de
un HRP el Cirujano solicite la colaboraciéon del
Urdlogo.

En esta situacion es aconsejable la realizacion
de una Urografia IV. igual que en las situacio-
nes anteriores. En el caso de que no fuera posi-
ble las indicaciones para explorar quirargica-
mente un HRP son las siguientes®8:69,70,71;

— Paciente hemodinamicamente inestable des-
pués de controlar todas las lesiones asociadas
(abdominales y toracicas).

— Hematoma causado por herida penetrante.

— Hematoma expansivo o pulsatil.

4.2. Heridas renales por arma blanca: el
tratamiento conservador en las heridas por
arma blanca ha ido ganando adeptos en los
ultimos anos, siendo tratados de esta forma
aproximadamente el 60% de los pacientes?!:72
aumentando al 80-90% cuando la herida se
produce posterior a la linea axilar anterior!?.
Indicandose la exploraciéon quirdargica cuando
exista: inestabilidad hemodinamica no controla-
da, sospecha de lesion asociada abdominal o
toracica y/o lesion renal grave.

Cuando la indicacién de exploracion quirargi-
ca sea debida Unicamente a la magnitud de la
lesién renal y el paciente esté en condiciones
hemodinamicas aceptables, la realizaciéon de
una arteriografia y embolizacién arterial lo mas
selectiva posible resolvera el problema de san-
grado en méas del 80% de los casos”1:73:74,



Cuando la indicacién quirturgica sea debida a
las lesiones asociadas, algunos autores sugie-
ren la realizacién de una arteriografia y emboli-
zacién previa con el objetivo de resolver la lesién
renal antes de la cirugia.”>7°,

La complicacion mas frecuente de las heri-
das por arma blanca es la hemorragia secun-
daria o diferida debido a un pseudoaneurisma
traumatico o a una fistula arteriovenosa con
sangrado a la via urinaria y/o al espacio peri-
rrenal. Pero al contrario de lo que ocurre con
las fistulas producidas por biopsia renal, que
cierran espontaneamente en el 50-70% de los
casos, estas no suelen resolverse sin trata-
miento’3. El porcentaje de presentacion de
esta hemorragia secundaria oscila entre el
13% y el 19% y no existen diferencias en fun-
cion del tratamiento conservador!?7L.73 o qui-
rurgico’”-78 al que se halla sometido el pa-
ciente. La arteriografia y la embolizacién su-
praselectiva de la lesion resuelven mas del
80% de los casos’374,

La lesion diafragmatica con posterior hernia-
cion del intestino es mas frecuente en el lado
izquierdo y es una lesion dificil de diagnosticar
por métodos de imagen que se sigue de una
elevada mortalidad (36%)7°. Madden et al.”®
sugieren que todos los pacientes con herida
por arma blanca que presenten hemo o neu-
motérax deben de ser sometidos a exploracion
quiruargica.

Cuando en el transcurso de una laparotomia
por laceraciones intestinales debido a arma
blanca se descubra un hematoma retroperitone-
al no sospechado, éste debe de ser abierto y
adecuadamente explorado”’.

4.3. Heridas renales por arma de fuego:
las lesiones renales por arma de fuego represen-
tan menos del 5% de los traumatismos renales
en los EE.UU%!7, en nuestro pais su frecuencia
es anecdoticall-8%-81, Debido a su velocidad de
penetraciéon presentan unas caracteristicas
fisiopatologicas peculiares ya expuestas en otro
apartado, acompanandose de lesiones en otros
organos hasta en el 94% de los casos!’. Este
alto nimero de lesiones asociadas que general-
mente son multiples conlleva que entre el 72%°
y el 94%!7 requieran exploraciéon quirtrgica de
urgencia, necesitando actuaciéon sobre el rifon
en aproximadamente el 80%5%!7. Debido a la

baja incidencia de estas lesiones y a que en
muchas ocasiones no es posible, debido al grave
estado de los pacientes, la evaluacion radiolégi-
ca, no es posible establecer unas pautas de
actuacion debiendo tratar cada caso de forma
individualizada.

4.4. Lesiones del pediculo vascular renal:
la lesion del pediculo vascular renal sucede en
menos del 5% de los casos?84, siendo la arteria
renal principal (sobre todo la izquierda) la mas
frecuentemente afectada. Estas lesiones se
producen en pacientes sometidos a traumatis-
mos muy violentos, presentando en un porcen-
taje muy elevado lesiones asociadas importan-
tes y multiples que son las responsables de
aproximadamente el 40% de la mortalidad que
existe en estos casos y, también graves lesio-
nes parenquimatosas en la misma unidad
renal que son las responsables de su escasa
viabilidad®?.

Para que un rinén con traumatismo de la
arteria renal puede recuperar su funcién es
imprescindible que la reparacién se realice en
las 12 horas siguientes al traumatismo8.
Debido a la gravedad de estos pacientes en la
mayoria no es posible realizar estudios de ima-
gen antes de la cirugia pasando la lesién arte-
rial (rotura de la intima que es la mas frecuente)
desapercibida.

Cuando se diagnostique una obstruccién de
la arteria renal principal en un plazo inferior a
las 12 horas del traumatismo, el tratamiento de
eleccion es la reparaciéon quirargica de urgencia
mediante resecciéon del segmento afectado y
anastomosis termino-terminal, injerto venoso o
by-pass mediante safena. Si el tiempo de diag-
nostico es superior a las 12 horas el tratamien-
to sera conservador, presentando hipertension
arterial hasta el 50% de los pacientes tratados
de esta forma®+.

En la serie de Cass®* de 41 pacientes con
lesiones traumaticas del pediculo vascular renal
en 27 casos existia afectacion de la arteria renal
principal, Gnicamente en 3(11%) pacientes se
cumplieron los requisitos para intentar la revas-
cularizacién renal consiguiéndose en todos
ellos, uno muere en el postoperatorio y los otros
dos solamente mantienen una funcién en esa
unidad renal del 25%.

4.5. Traumatismo combinado renal y pan-
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credtico: aproximadamente entre el 3% y el 12%
de todos los traumatismos abdominales graves
presentan una lesién pancreatica. Las intimas
relaciones anatémicas con otras estructuras
vitales y los mecanismos de alta energia que
generalmente las producen hacen que las lesio-
nes pancreaticas aisladas sean una excepcion.
Aproximadamente el 33% de los pacientes pre-
sentan complicaciones después de la cirugia del
tipo de: fistulas, pseudoquistes, pancreatitis,
dehiscencia de anastomosis y suturas y absce-
sos intraabdominales, presentando una mortali-
dad del 10-25%85.

La lesion combinada renal y pancreatica se
producen en el 1,6% de los casos con trauma-
tismo renal, siendo la lesién pancreatica
grave(laceracion o transecciéon) en aproximada-
mente el 60% y producida mas frecuentemente
por traumatismo penetrantes (sobre todo por
arma de fuego)®°.

En los pacientes con lesion mediana o severa
del parénquima renal y/o de la via urinaria la
nefrectomia era frecuente en un intento de evi-
tar la alta morbilidad que se asociaba®’. Re-
cientemente McAninch et al®® en su serie de 38
pacientes con lesion combinada reno-pancrea-
tica, describe un grupo de 16 pacientes con
lesion importante tanto renal como pancreati-
ca efectuando 3 nefrectomias por lesién vascu-
lar y iinicamente un 15% de abscesos perirre-
nales en los 13 pacientes con conservacion
renal. Recomendando que ademas del correcto
tratamiento de la lesion pancreatica, el drenaje
perirrenal independiente del drenaje pancreati-
co y la interposicion de epiplon mayor entre
pancreas y rin6én con el objetivo de que el
rinén no esté en contacto con las enzimas pan-
creaticas, disminuye de forma importante las
complicaciones renales en este tipo de trauma-
tismos.

o~ »

4.6. Traumatismo sobre rinon patolégico:
la vulnerabilidad de los rifiones patolégicos a
los traumatismos es mucho mayor que la de los
sanos (Fig. 3). La frecuencia oscila entre el 5% y
el 22%8® teniendo mayor incidencia en los trau-
matismos renales infantiles. Presentando en
algunos casos dudas diagnésticas y terapéuti-
cas, condicionando el tratamiento y el pronodsti-
co de la patologia pre-existente sobre todo en
los casos de tumores renales rotos durante el
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Figura 3.- TAC, traumatismo en riién en herradura.

traumatismo.

COMPLICACIONES Y SECUELAS DE LOS
TRAUMATISMOS

Las complicaciones y secuelas de la falta de
restituciéon "ad integrum" después de un trau-
matismo renal estaran en funcién de la grave-
dad del mismo, de las lesiones asociadas y de la
buena eleccién de la pauta terapéutica idonea
en cada caso en particular.

No es posible cuantificar con exactitud cual es
su incidencia debido a dos razones fundamen-
talmente: la falta de uniformidad a la hora de
definir que se considera secuelas de los trauma-
tismos y la excesiva pérdida de pacientes en el
seguimiento a largo plazo. A pesar de ello cifras
entre el 3% y el 30%°! podrian considerarse las
mas realistas. Actualmente y debido a los mejo-
res medios diagnoéstico por imagen que influyen
en la toma de decisiones terapéuticas, probable-
mente se hayan disminuido esta cifras de com-
plicaciones.

Clasicamente? se clasifican las complicacio-
nes en precoces: hemorragia diferida, sepsis,
fistula urinaria, fistula digestiva, necrosis tubu-
lar, absceso perirrenal, y tardias: hipertension
arterial, pielonefritis crénica, hidronefrosis,
insuficiencia renal, formacién de pseudoquistes,
fistulas arteriovenosas, etc.

La mayoria de las complicaciones urolégicas
(hemorragia diferida, fistula urinaria persis-
tente y colecciones perirrenales) se solucionan



mediante técnicas endovasculares o endouro-
logicas?e.

La hipertension arterial es probablemente la
complicacién a largo plazo mas frecuente?.
Aunque su incidencia se estima entre el 0,7% y
el 33%°! si exigimos criterios estrictos para su
catalogacion como: no hipertensién previa al
traumatismo, hipertension renina-dependiente y
la existencia de imagen lesionada objetivable en
el parénquima o en los vasos renales, estas cifras
de incidencias se pueden reducir al 1-2%°.

Clinicamente existe una hipertension precoz y
otra tardia. La hipertensiéon precoz puede apare-
cer en cerca de la mitad de los pacientes con
traumatismos mayores?®, en las horas o los dias
posteriores al mismo. Es debido a la isquemia
transitoria producida por el traumatismo y tiene
tendencia a revertir espontaneamente.

La hipertension tardia puede ser debida a
varios mecanismos: lesion de la arteria renal o
alguna de sus ramas importantes (mecanismo
de Goldblatt), compresion renal secundaria a
organizaciéon de una coleccién perirrenal (meca-
nismo de Page) o debido a una fistula arteriove-
nosa.

La mortalidad de los traumatismos renales es
debida generalmente a las lesiones asociadas,
siendo la mortalidad inicial directamente pro-
porcional al tipo y al nimero de heridas vascu-
lares, mientras que la mortalidad tardia se rela-
ciona con la cantidad y la intensidad de las
lesiones viscerales!!. La muerte exclusivamente
achacable a la lesion renal es inusual®!.
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TRAUMATISMOS URETERALES

F. Herranz Amo, J. Jara Rascon, J.C. Martin Martinez, G. Bueno Chomon

INTRODUCCION

El uréter debido a su escaso calibre, a su
situacion retroperitoneal y a su discreta movili-
dad se afecta excepcionalmente en los trauma-
tismos externos. Por otro lado a consecuencia
de su estrecha relacion con otros 6rganos, fun-
damentalmente grandes vasos, Utero, colon y
sigma, es frecuentemente lesionado de forma
iatrogénica en el transcurso de distintas inter-
venciones quirurgicas abdominales. El incre-
mento de los procedimientos endourolégicos en
el uréter ha aumentado las lesiones iatrogéni-
cas de esta etiologia.

Debido a su distinto mecanismo de produc-
cion, clinica, diagnéstico, etc. trataremos de
forma separada las lesiones ureterales por trau-
matismo externo de las iatrogénicas.

LESION URETERAL POR TRAUMATISMO
EXTERNO

1. Incidencia, Etiologia y Patogenia

Las lesiones ureterales por traumatismos
externos representan entre el 0,5%! y el 1%?2 de
todos los traumatismos urolégicos.

Los traumatismos abdominales penetrantes
son los causantes de la mayoria de las lesiones
ureterales por traumatismo externo. Aproxima-
damente en el 2-17%%%5 de estos traumatismos
coexiste una lesion ureteral. Las heridas por
armas de fuego son las que ocasionan la mayo-
ria de los traumatismos ureterales, entre el 67%
y €l 97%57:8,

Ambos uréteres se afectan con igual frecuen-
cia, siendo excepcional la lesion ureteral bilate-
ral®®. La lesion mas frecuente es la transeccion
total o parcial del mismo con salida inmediata

de la orina al espacio retroperitoneal. En las
heridas por arma de fuego de alta velocidad por
efecto de la "cavitacién temporal" que se produ-
ce el uréter puede ser desplazado, comprimido y
estirado produciéndose una contusiéon en su
pared!%11 originandose una trombosis de los
vasos ureterales que pueden producir isquemia
y necrosis secundaria manifestandose clinica-
mente como una fistula urinaria tardial?.
Cass!® opina que esta contusién ureteral tam-
bién puede ser producida por proyectiles de
baja velocidad.

Aproximadamente el 90%!* de los pacientes
presentan lesiones asociadas que seran las res-
ponsables del cuadro clinico del paciente y de
su pronoéstico.

Las lesiones ureterales por arma blanca no
presentan caracteristicas fisiopatologicas espe-
ciales. Se ha descrito un caso de traumatismo
ureteral por asta de toro!S.

Las lesiones ureterales debido a traumatis-
mos externos no penetrantes son excepcionales
y la mayoria son debidas a accidentes de circu-
lacién!®. Habiéndose descrito algiin caso por
golpe directo durante la practica de algun
deportel” o en traumatismo por precipitacion!8.
Generalmente son unilaterales y suelen asociar-
se a lesiones 6seas o en otros érganos.

La lesién mas frecuente es la avulsion de la
union ureteropiélical®, siendo mas infrecuente
la lesién del uréter lumbar?® y pelviano?!.
Excepcionalmente puede producirse la disrup-
cion completa de todo el sistema pielocalicial
del parénquima renal?®?.

Se han propuesto varios mecanismos para
explicar la produccién de estas lesiones!922:
rapida desaceleracion asociada a hiperextensiéon
de la columna vertebral, golpe directo anterior
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con ascension del rifon y traccién caudal del
uréter, choque directo del uréter contra la 12#
costilla, 2% o 3? vértebras lumbares o compre-
sion del rinén y la pelvis renal contra la 122
costilla o las apéfisis transversas lumbares aso-
ciado a una flexién lateral de la columna verte-
bral. El mecanismo mas aceptado es la desace-
leracion brusca con hiperextension de la colum-
na lo que justificaria la mayor frecuencia de
este tipo de lesién en pacientes jovenes?3 debido
a la mayor laxitud de columna vertebral.

Cass?* ha descrito la rotura del fornix calicial
en 2 pacientes, en uno de ellos bilateral, secun-
daria a traumatismo externo no penetrante y su
resolucion espontanea. Proponiendo como hipé-
tesis patogénica que el traumatismo externo
produce un aumento de la presiéon intraabdomi-
nal que se transmite al interior de la pelvis
renal, produciéndose la rotura del fornix calicial
por el mismo mecanismo que se produce cuan-
do existe una uropatia obstructiva2>.

2. Clinica

El signo clinico mas frecuente que se encuen-
tra en la lesién ureteral es la hematuria
macroscopica en aproximadamente el 27% de
los casos y microscépica en el 26% de los
pacientes!8. Pero esta hematuria suele ser tran-
sitoria y pasa desapercibida en la mayoria de
los casos, enmascarada por la clinica producida
por las lesiones asociadas. Entre el 23% y el
45% de los casos no existe hematuria®.

Si la lesién ureteral no se diagnostica de
forma precoz, el flujo constante de orina al
retroperitoneo produce un pseudoquiste para-
rrenal o urinoma. Diagnosticandose la lesiéon de
forma tardia debido a la sintomatologia produci-
da por dicho urinoma?3: masa en flanco,
empastamiento lumbar, fistula urinaria a través
de la herida de laparotomia o el drenaje, etc.

3. Diagnéstico

Debido a la escasez de sintomas-signos espe-
cificos y a la gravedad de las lesiones asociadas
la lesién ureteral pasa desapercibida en un por-
centaje importante de pacientes.

El factor mas importante para el diagnostico
precoz en los casos sin hematuria es la sospe-
cha de la posible existencia de lesién ureteral.
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Asi Boone et al.'® sospechan lesion ureteral en
todos los pacientes con traumatismo externo cerra-
do producido por brusca desaceleracion o precipi-
tacion. En los pacientes con heridas penetrantes
abdominales, la presencia de hematuria o la frac-
tura de alguna apdfisis transversa son signos para
sospechar la lesion ureteral'#.

La Urografia intravenosa (UIV) ha sido la
exploracion radiolégica mas utilizada en el diag-
nostico de los traumatismos ureterales. Los sig-
nos mas fiables para diagnosticar lesiéon urete-
ral son la extravasacion del contraste y la obs-
trucciéon ureteral, mientras que la desviacion,
dilataciéon o no visualizacion del uréter son sig-
nos sugestivos de lesion ureteral?®.

Mientras que para algunos autores la sensibi-
lidad de la UIV es muy alta entre el 87,5%> y el
91%7, otros comunican tasas de falsos negati-
vos de la UIV entre el 44% y el 75%>289:2,19.8,

La Tomografia Computarizada (T'C) no presen-
ta mas efectividad que la UIV en el diagnéstico
de la lesion ureterall®. La extravasaciéon medial
del contraste unido a la integridad del parén-

quima renal es sinénimo de lesién urete-
1a]19:29,30

Durante la exploracién quirargica se diagnos-
tican la mayoria de las lesiones ureterales? 19,
Ante la sospecha de lesion ureteral se debe de
proceder a la exploraciéon quirurgica del uréter,
utilizandose la inyeccion intravenosa de indigo
de carmin, azul de metileno, etc. para detectar
la posible fuga de orina®%11:27, Introduciéndose
directamente en el uréter cuando exista shock
hipovolémico®.

La contusién ureteral producida en las heri-
das por arma de fuego puede no ser identificada
durante la exploracién quirargica y debutar en
el postoperatorio como una fistula urete-
rall213.14.28 5 3 mas largo plazo como una este-
nosis ureteralll.

Para Boone et al.!® el retraso en el diagnostico
de las lesiones ureterales se debe a tres factores:

— Importantes lesiones asociadas que obligan a
la laparotomia de urgencia.

— No descubrimiento de la lesiéon durante la
exploraciéon quirurgica.

— Baja sensibilidad en las exploraciones radiolo-
gicas.



El diagnéstico precoz de la lesiéon ureteral
influira muy positivamente en la morbi-mortali-
dad y en la conservacion de esa unidad renal”-.
Mientras que si el diagnoéstico se realiza de
forma precoz la morbilidad es minima, cuando
se realiza tardiamente las complicaciones alcan-
zan al 40-50% de los pacientes®1°. Cuando la
lesion se diagnostica tardiamente se ha comuni-
cado hasta en 32% de nefrectomias frente al
4,5% si el diagnostico fue precoz®!.

LESIONES URETERALES
IATROGENICAS

1. Incidencia, Etiologia y Patogenia

La incidencia real de las lesiones ureterales
iatrogénicas es dificil de precisar, debido a que
algunas lesiones cursan subclinicamente
pasando desapercibidas, mientras que otras no
son publicadas.

Muchos procedimientos quirtrgicos urolégi-
cos, digestivos, ginecologicos, ortopédicos, y
vasculares pueden producir un traumatismo
ureteral. Clasicamente se asocian los trauma-
tismos iatrogénicos ureterales a la cirugia gine-
colégica considerandola responsable del 80% de
los mismos3233, En cirugia vascular reconstruc-
tiva la incidencia viene a ser del 10-15%3%,
mientras que la lesiones ureterales en la cirugia
de sigma y recto no superan el 0,5%35.

La incidencia de lesion ureteral durante los
procedimientos quiruargicos ginecolégicos se
cifra en el 0,4%3°. Oscilando entre el 0,28% y el
2,5% en las histerectomias por procesos benig-
nos, y entre el 9% y el 14% en las histerectomi-
as radicales®”.

La introduccion, durante la ultima década, de
los procedimientos endourolégicos ureterales y
la cirugia laparoscoépica por parte de
Ginecologos y Urdlogos, estan produciendo un
cambio en la etiologia de las lesiones ureterales
iatrogénicas. Assimos et al.’® comunican que el
53% de las lesiones ureterales son debidas a
procedimientos endourolégicos sobre el uréter y
el 10,5% a cirugia laparoscopica. La perforacion
ureteral es la lesién mas frecuente en la urete-
roscopia produciéndose en aproximadamente el
7% de los casos, mientras que la avulsién ure-
teral se produce en menos del 0,5% de las ure-
teroscopias®®.

La lesion ureteral mas frecuente que se pro-
duce en la cirugia ginecolégica es la ligadura
total o parcial del mismo, otras lesiones que se
pueden encontrar son: secciéon completa o
incompleta, ligadura-seccién, aplastamiento,
reseccion o arrancamiento de un segmento ure-
teral y excesiva denudacion del uréter®”.

Los lugares anatémicos mas frecuentes de
lesion ureteral durante la cirugia ginecologica
son33;

— En el estrecho superior, al ligar el pediculo
lumbo-ovarico.

— En la base del ligamento ancho, al realizar la
anexectomia.

—En el cruce con la arteria uterina, en el
momento de su ligadura.

— En la unién uretero-vesical, durante la disec-
cion del cuello uterino.

El 80% de las fistulas ureterales que se pro-
ducen después de cirugia vascular protésica
son debidas a una situaciéon de la proétesis vas-
cular anterior al uréter, lo que ocasiona necro-
sis ureteral por compresion3*. Mientras que en
la cirugia laparoscopica la lesion ureteral mas
frecuente es la térmica por electrocoagulacion®8.

2. Clinica

Si la lesion ureteral no es descubierta durante
el acto operatorio, cosa que Unicamente ocurre
en el 7-10% de los procedimientos gineco-
logicos??, los sintomas clinicos y el momento de
su apariciéon estaran en funcion del tipo de
lesion ureteral.

Los sintomas pueden traducir una uropatia
obstructiva con dolor de caracter célico lumbo-
abdominal que puede sobreinfectarse posterior-
mente produciendo una pielonefritis. Cuando
exista extravasado de orina retroperitoneal los
sintomas seran debidos a la formacién de un
urinoma. Si el extravasado de orina es intrape-
ritoneal se originara un cuadro de irritacién
peritoneal debido a una peritonitis quimica. La
salida de orina por la herida quirtirgica, el dre-
naje o la vagina suele aparecer entre el 5° y el
18° dia debido generalmente a isquemia y necro-
sis posterior del uréter. En caso de ligadura o
seccion completa bilateral la anuria se produce
en las primeras horas del postoperatorio*!:42:43,
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3. Diagnéstico

Ante la sospecha de lesion ureteral durante el
acto quirargico se procedera a una de las siguien-
tes maniobras para confirmar o no la lesion**:

— Inyeccién intravenosa de un colorante de la
orina como azul de metileno, indigo de car-
min, etc.

— Talla vesical y cateterismo del uréter probable-
mente lesionado.

— UIV. intraoperatoria.

Durante la realizacién de una ureteroscopia la
pérdida de integridad de la mucosa o la visuali-
zacion de la grasa retroperitoneal son signos
evocadores de perforacion ureteral. La inyeccion
del producto de contraste a través del ureteros-
copio y su visualizaciéon radiolégica permitira
diagnosticar la lesion ureteral®s.

Algunos autores creen que se deberia realizar
una UIV. de forma sistematica después de toda
cirugia ginecolégica*®, mientras que otros la
indican Unicamente después de aquellas cirugi-
as en las que hubiera existido alto riesgo de
lesion ureteral®®.

Ante la aparicion de dolor coélico lumboabdo-
minal, signos de peritonitis quimica, salida de
orina por drenaje, herida quirtargica o vagina en
pacientes con antecedentes de cirugia con ries-
go de lesiéon ureteral, la UIV. nos indicara la
existencia y el nivel de la lesién ureteral.
Debiéndose complementar con pielografia ante-
rograda en caso de anulaciéon renal, ureteropie-
lografia retrograda cuando la lesion ureteral sea
muy alta y no se visualice el resto del uréter. La
Ecografia y la TC nos aportaran importantes
datos sobre la existencia y el tamano de las
posibles colecciones urinosas.

4. Prevencion de las lesiones ureterales
iatrogénicas

La realizaciéon sistematica de una UIV. ante
toda cirugia pelviana es un tema controvertido.
Mientras que para Symmonds*” no estaria indi-
cada debido a que no ayuda a encontrar el uré-
ter en la mesa de operaciones, para otros auto-
res*34* es de incuestionable utilidad ya que
informaria de las posibles anomalias congénitas
y de las relaciones anormales con los 6rganos
pelvianos.
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Mann et al.3¢ indican la UIV. preoperatoria cuan-
do existe alguna de las siguientes situaciones:

— Masa pelviana mayor de 10 cm. de diametro,
sobre todo en pacientes obesas.

— Cirugia por enfermedad neoplasica.

— Cuando la pelvis ha sido irradiada con ante-
rioridad.

El cateterismo ureteral sistematico previo a la
cirugia no tiene gran aceptacion debido a que
no esta exento de complicaciones (traumaticas y
sépticas), disminuiria la movilidad ureteral y
podria producir un exceso de confianza en el
cirujano. Segun Bothwell®® la utilizacion de
catéteres ureterales en la cirugia de sigma y
recto no previene la lesion ureteral aunque si
favorece el reconocimiento de los mismos,
teniendo un 0,43% de lesiéon ureteral en los
pacientes sin cateterismo previo frente a un
2,2% en los casos con cateterismo siendo la
mitad de ellos debido a la insercién del catéter.

La mejor forma de prevenir las lesiones iatro-
génicas del uréter es el exacto conocimiento de
la anatomia topografica del mismo, la identifica-
cion del uréter al comienzo de la diseccion lo
mas craneal posible siguiéndolo durante las
distintas fases de la cirugia, procurar no libe-
rarlo excesivamente y no proceder al clampaje
indiscrimanado de estructuras sin la identifica-
cion previa del uréter33.37,44,

TRATAMIENTO
1. Lesion descubierta en el acto
quirargico

La reparacion inmediata de la lesiéon ureteral

descubierta durante el acto quirurgico tiene
éxito en el 80-90% de las ocasiones?s.

Los principios técnicos de reparacion ureteral
a seguir son%14.33;

— Amplio desbridamiento de los tejidos no via-
bles.

— Anastomosis espatuladas, mucosa-mucosa,
sin tension y estancas. - Uso de suturas reab-
sorbibles.

- Extraperitonizacion de las anastomosis®.

— Uso liberal de sondas ureterales.



— Drenaje del ambiente periureteral.

En caso de lesiéon pancreatica asociada se
anadiran los siguientes principios*°:

— Drenajes separados e independientes para el
pancreas y la via urinaria.

— Interposicion de tejidos (epiplon, fascia o colon
transverso) entre el pancreas y la via urinaria.

Cuando la lesiéon se produce en el uréter lum-
bar o iliaco la anastomosis termino-terminal es
la técnica de eleccion. La liberacion renal permi-
te ganar hasta 2,5 cm. de longitud ureteral®°.
Cuando exista una pérdida importante de uré-
ter la transuretero-ureterostomia, autotrans-
plante renal y la sustituciéon ureteral por un
segmento intestinal son técnicas quirurgicas a
valorar.

Cuando la lesiéon se produce en los ultimos 5-
6 cm. del uréter la técnica quirdargica indicada
es la ureteroneocistotomia con técnica antirre-
flujo. Si la implantacién ureteral quedara a ten-
sion se utilizaran técnicas como vejiga psoica,
biparticion vesical o colgajo tubulizado de Boari
para disminuir la tensién anastomética*!42.

Si la perforacion ureteral se produce en el
transcurso de una ureteroscopia la introduc-
cion de un catéter ureteral retrégrada es el pri-
mer paso a realizar, si no fuera posible se pro-
cedera a la colocacion de nefrostomia percuta-
nea e intento de cateterizacion anterograda del
uréter3s,

2. Lesion descubierta a distancia del
traumatismo

Cuando el paciente presenta un estado sépti-
co por absceso retroperitoneal o colecciéon puru-
lenta intrarrenal, la colocacién de un drenaje o
una nefrostomia percutanea unida a tratamien-
to antibi6tico sera el primer paso para estabili-
zar y recuperar al paciente.

Cuando no exista interrupcion completa del
uréter el intento de cateterismo ureteral y la
colocacion de una sonda doble J sera la primera
maniobra terapéutica a realizar. Cormio et al®!.
logran colocar el catéter en el 54% de los casos,
atribuyendo el 46% de fracasos a lesiones diag-
nosticadas con mas de 3 semanas de demora y
no indicando el tratamiento endourolégico en
lesiones ureterales de mas de 2 cm. de longitud,

teniendo buenos resultados en el 48% de los
casos tratados. El uso del ureteroscopio para
realizar el cateterismo facilita su inserciéon®2. En
caso de fracaso en el cateterismo retrégrado el
intento de cateterismo anterégrado percutaneo
se debe de intentar antes de abandonar los pro-
cedimientos endourologicos®S.

Cuando no se pueda solucionar la lesion
ureteral con procedimientos endourolégicos, la
reparacién quirurgica se impone. Clasicamente
se consideraba que cuando la lesién se descu-
bria antes del 10° dia estaba indicada la repa-
racion inmediata, mientras que si la lesién se
diagnosticaba mas tardiamente, debido al mal
estado local de la herida con hematoma, infla-
macién e infecciéon que harian fracasar la
reparacién, la derivacion urinaria y la repara-
cion de la lesion pasados 3 meses era el trata-
miento ideal®*. Sin embargo otros auto-
res55:56.57 gpinan que la reparacién precoz de
la lesiéon ureteral no aumenta el riesgo de
fallos, disminuyendo el tiempo de estancia
hospitalario, los costes econdémicos, la baja
laboral, etc.

Las complicaciones mas frecuentes de la repa-
racion de la lesion ureteral son la dehiscencia de
la anastomosis ureteral y la estenosis del uréter.
La colocacién de un catéter ureteral de forma
retrograda o anterégrada evitara cirugias innece-
sarias®®. Las estenosis ureterales secundarias a
traumatismos ureterales, no diagnosticados o
después de endourologia o cirugia abierta, han
sido tratados con diferentes métodos terapéuti-
cos, sin que exista suficiente experiencia para
recomendar uno en particular: cateterismo ure-
teral®?, dilatacién neumatica con balén®?,
endoureterotomia mediante ureteroscopio®?,
endoureterotomia bajo control fluoroscopico con
el catéter acucise®! y colocacion de protesis
metalicas intraluminales expandibles®2.

BIBLIOGRAFIA

1. SORIA RUIZ JS, FERNANDEZ FERNANDEZ A,
GOMEZ MARTINEZ I et al: Lesiones ureterales por
traumatismo externo: diagndstico y tratamiento. Arch
Esp Urol 1995: 48: 123.

2. PRESTI JC, CARROLL PR, McANINCH JW. Ureteral
and renal pelvic injuries from external trauma: diag-
nosis and management. J Trauma 1989; 29: 370.

3. FISCHER S, YOUNG DA, MALIN JM, PIERCE JM:
Ureteral gunshot wounds. J Urol 1972; 108: 238.

107



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

.HOLDEN S, HICKS CC, O'BRIEN DP, STONE HH,

WALKER JA, WALTON KN: Gunshot wounds of the
ureter: a 15 year review of 63 consecutive cases. J
Urol 1976; 116: 562.

. SPIRNAK JP, PERSKY L, RESNICK MI: The manage-

ment of civilian ureteral gunshot wounds: a review of
8 patients. J Urol 1985; 134: 733.

. EVANS RA, SMITH JV: Violent injuries to the upper

ureter. J Trauma 1976; 16: 558.

. CARLTON CE Jr, SCOTT R Jr, GUTHRIE AG: The ini-

tial management of ureteral injuries: a report of 78
cases. J Urol 1971; 105: 335.

. BRANDES SB, CHELSKY MJ, BUCKMAN RF, HANNO

PM: Ureteral injuries from penetrating trauma. J
Trauma 1974; 36: 766.

. CECCONI RD, LLOYD L, HAWASLI A, DILORETO R:

Bilateral transection of ureters secondary to gunshot
wounds to abdomen J Trauma 1986; 26: 938.

SELIKOWITZ SM: Penetrating high-velocity genitouri-
nary injuries Part II: Ureteral, lower tract, and genital
wounds. Urology 1977; 9: 493.

STUTZMAN RE: Balistics and the management of ure-
teral injuries from high velocity misiles. J Urol 1977;
118: 947.

ROHNER TJ: Delayed ureteral fistula from high velo-
city missiles: report of 3 cases. J Urol 1971; 105: 63.

CASS AS: Ureteral contusion with gunshot wounds. J
Trauma 1984; 24: 59.

VERGOS M, SINGLAND JD, CHAPUIS O, BAUCHU
JY, ANDRE JL: Les plaies par balle de l'uretére. J
d'Urol 1992; 98: 221.

HERRANZ AMO F, HERNANDEZ FERNANDEZ C,
VERDU TARTAJO F, DIEZ CORDERO JM?*, RIVERO
SANCHEZ E: Heridas genitourinarias por asta de toro:
a proposito de 3 casos. Actas Urol Esp 1987; 11: 214.

WALLIJN E, DE SY W, FONTEYNE E: Blunt ureteral
trauma with perineal fistulization Review of the litera-
ture. J Urol 1975; 114: 942.

CAMACHO JE, BERDUSAN M, SARMINETO C, SAN-
TIAGO A, SEBASTIAN JL: Rotura de uréter lumbar
por traumatismo abdominal cerrado Actas Urol Esp
1977; 5: 279.

BOONE TB, GILLING PJ, HUSMANN DA:
Ureteropelvic junction disruption following blunt
abdominal trauma. J Urol 1993; 150: 33.

CAMPBELL EWJr, FILDERMAN PS, JACOBS SC:
Ureteral injury due to blunt and penetrating trauma.
Urology 1992; 40: 216.

PONTES JE: Urological injuries. Surg Clinic North Am
1977; 57: 77.

COMISAROW RH, BARKIN M, HERRISON AW:
Traumatic caliceal-parenchymal disruption. J Urol
1979; 121: 358.

RODRIGUEZ TOLRA J, SERRALLACH MILA N: Rotura
ureteral completa por traumatismo abdominal cerra-
do. Actas Urol Esp 1978; 2: 141.

SORIANO Y BENITEZ DE LUGO A, RODRIGUEZ
HERNANDEZ P, CARRILLO PALLARES A, ALARCO

108

24

25.

26.

27.

28.

29.

30.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

40.

41.

HERNANDEZ A, TROYANO LUQUE JM, GONZALEZ
HERMOSO F: Rotura del uréter subpiélico por trau-
matismo cerrado en la infancia. Actas Urol Esp 1980;
4: 291.

. CASS AS, LEE JY, SMITH CS: Perirenal extravasation

with blunt trauma from rupture of a calyceal fornix. J
Trauma 1993; 35: 20.

HERRANZ AMO F, VERDU TARTAJO F, HERNANDEZ
FERNANDEZ C et al: Rotura espontanea de la via uri-
naria superior: A propoésito de 2 observaciones. Arch
Esp Urol 1987; 40: 39.

ROBER PE, SMITH JB, PIERCE JM: Gunshot injuries
of the ureter._J Trauma 1990; 30: 83.

WALKER JA: Injuries of the ureter due to external
violence. J Urol 1969; 102: 410.

BRIGHT TC, PETERS PC: Ureteral injuries due to
external violence: 10 years experience with 59 cases.
J Trauma 1977; 17: 616.

KENNEY PJ, PANICEK DM, WITANOSKI LS:
Computed tomography of ureteral disruption. J
Comput Assit Tomogr 1987; 11: 480.

SIEGEL MJ, BALFE DM: Blunt renal and ureteral
trauma in childhood: CT patterns of fluid collections.
AJR 1989; 152: 1043. 31. McGINTY DM, MENDEZ R:
Traumatic ureteral injuries with delayed recognition.
Urology 1977; 10: 115.

NEUMAN M, EIDELMAN A, LANGER R, OBUKOVSKY
Al, CASPI E: Iatrogenic injuries to the ureter during
gunecologic and obstetric operation. Surg Gynecol
Obstet 1991; 36: 268.

BENNANI S, ABOUTAIEB M, EL MRINI S, BENJE-
LLOUN S: Les traumatismes de 1'uretére. J d'Urol
1994; 100: 239.

BLASCO FJ, SALADIE JM?®: Ureteral obstruction and
ureteral fistulas after aortofemoral or aortoiliac
bypass surgery. J Urol 1991; 145: 237.

BOTHWELL WN, BLEICHER RJ, DENT TL:
Prophylactic ureteral catheterization in colon surgery
A five-year review. Dis Colon Rectum 1994; 37: 330.

MANN WJ, ARATO M, PASTNER B, STONE ML:
Ureteral injuries in an obstretrics and gynecology
training program: etiology and mangement. Obstet
Gynecol 1988; 72: 82.

MONTERO GOMEZ J, SILVA ABUIN J, URRUTIA
AVISRROR M: Lesiones del uréter en cirugia obstetro-
ginecologica. Actas Urol Esp 1992; 16: 599.

ASSIMOS DG, PATTERSON LC, TAYLOR CL:
Changing incidence and etiology of iatrogenic ureteral
injuries. J Urol 1994; 152: 2240. 39. HUFFMAN JL:
Ureteroscopic injuries to the upper urinary tract. Urol
Clin North Am 1989; 16: 249.

GIANNAKOPOULOS X, LOLIS D, GRAMMENIATIS E,
KOTOULAS, K: Les traumatismes istrogénes de l'ure-
tére pelvien dans les interventions gynécologiques. J
d'Urol 1995; 101: 69.

ALLEPUZ LOSA CA, GONZALEZ ENGUITA C, GIL
SANZ M?®J, MARTINEZ BENGOECHEA J, RIOJA SANZ

LA: Yatrogenia ureteral de causa ginecologica Nuestra
experiencia. Arch Esp Urol 1991; 44: 351.



42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

SERVER G, ALONSO M, RUIZ JL, OSCA JM, GARCIA
L, JIMENEZ CRUZ JF: Tratamiento quirurgico de las
fistulas uretero-vaginales debidas a cirugia ginecolo-
gica. Actas Urol Esp 1992; 16: 1.

LOPEZ GARCIA JA: Traumatismos ureterales En:
JIMENEZ CRUZ JF, RIOJA SANZ LA. Tratado de
Urologia Tomo I pag 685, 1993. JR Prous Editores
Barcelona.

SANZ JP, TELLERIA R, MENDIVIL J, LOPEZ-GARCIA
JA, AROCENA F: Lesiones ureterales en la cirugia
ginecolégica. Rev Es Obst y Gin 1984; 43: 326.

TRAMOYERES CELMA A, ALFONSO GORREA M,
PASTOR SEMPERE F, RODRIGUEZ HERNANDEZ M,
SANTAOLALLA GARCIA JI: Lesiones traumaticas del
uréter condicionadas por la cirugia ginecolégica
Nuestra experiencia en el tratamiento de 42 casos.
Arch Esp Urol 1980; 33: 19.

DUFOUR B: Lésiones opératoires de l'uretere Encycl
Méd Chir Rein 18160. 1978 A 10 Paris.

SYMMONDS RE: Ureteral injuries associated with
gynecological surgery: prevention and management.
Chir Obstet Gynecol 1976; 19: 623.

BELAND G: Early treatment of ureteral injuries found
after gynecological surgery. J Urol 1977; 118: 25.

GUERRIERO WG, CARLTON CE Jr, JORDAN GL Jr:
Management of combined injury of the pancreas and
upper urinary tract. J Urol 1973; 110: 622.

GUERRIERO WG: Ureteral injury. Urol Clin North Am
1989; 16: 237.

CORMIO L, BATTAGLIA M, TRAFICANTE A, SELVAG-
GI FP: Endourological treatment of ureteric injuries.
Br J Urol 1993; 72: 165.

KOONINGS PP, HUFFMAN JL, SCHLAERTH JB:
Ureteroscopy: a newasset in the management of pos-

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

toperative ureterovaginal fistulas. Obst Gynec 1992;
80: 548.

CHANG R, MARSHALL FF, MITCHEL S: Percutaneous
management of benign ureteral structures and fistu-
las. J Urol 1987; 137: 1126.

GUERRIERO WG, DEVINE CJ: Traumatismos urologi-
cos. Medici S.A. 1986; Barcelona.

LAWSON J: The mangement of genito-urinary fistu-
lae. Clin Obst Gynec 1978; 5: 209.

BADENOCH DF, TIPTAFT RC, THAKAR DR, FOWLER
CG, BLANDY, JP: Early repair of accidental injury to
the ureter or bladder following gynecological surgery.
Br J Urol 1987, 59: 516.

BLANDY JP, BADENOCH DF, FOWLER CG, JENKINS
BJ, THOMAS NWM: Early repair of iatrogenic injury
to the ureter or bladder after gynecological surgery. J
Urol 1991; 146: 761.

TOPOROFF B, SCLAFANI S, SCALEA T: et al:
Percutaneous antegrade ureteral stenting as an
adjunct for treatment of complicated ureteral injuries.
J Trauma 1992; 32: 534.

MERETYK S, ALBALA DM, CLAYMAN RV, DENSTEDT
JD, KAVOUSSI LR: Endoureterotomy for treatment of
ureteral strictures. J Urol 1992; 147: 1502.

LANG EK, GLORIOSO L, III: Antegrade transluminal
dilatation of bening ureteral strictures: long term
results. AJR 1988; 250: 131.

CHANDHOKE PS, CLAYMAN RV, STONE AM et al:
Endopyelotomy and endoureterotomy with the acuci-
se ureteral cutting balloon device: preliminary expe-
rience. J Endourol 1993; 7: 45.

PAUER W, LUGMAYR H: Metallic wallstents: a new
therapy for extrinsic ureteral obstruction. J Urol
1992; 148: 281.

109



TRAUMATISMO VESICAL

J. Jara Rascon, F. Herranz Amo, G. Bueno Chomon, J.C. Martin Martinez

INTRODUCCION

La vejiga, a causa de su situacién anatémica
dentro de la pelvis 6sea, no suele resultar dana-
da como consecuencia de los traumatismos
abdominales abiertos o cerrados. Esto es espe-
cialmente cierto cuando la vejiga esta vacia,
excepto si es penetrada por una espicula 6sea,
arma blanca o proyectil de arma de fuego. Por el
contrario, cuando esta llena, la presion brusca
sobre el bajo abdomen se transmite a la vejiga y
facilita su ruptura. A este respecto, se ha esti-
mado que la presion necesaria para romper una
vejiga sana es superior a la fisiolégica del inte-
rior vesical (mas de 300 cm H,0)!.

Por otra parte, la fijacion de la vejiga al suelo
y a los lados de la pelvis hace que, si ésta se
fractura, la traccion provocada desencadene el
desgarro de la vejiga en sus anclajes producien-
do su rotura. La asociacion, por tanto, de frac-
turas pélvicas en los casos de trauma vesical es
bastante comun situandose su prevalencia en
un 72-83%234. En cambio, la lesién vesical solo
se encuentra en el 5-15% de las fracturas pel-
vianas®®.

Asi, el traumatismo vesical puede pasar desa-
percibido si existen lesiones viscerales u dseas
con mayor riesgo vital. Si se quiere minimizar la
morbilidad de esta lesion, se deber poner espe-
cial énfasis en su sospecha clinica. De esto se
derivara un diagnéstico precoz con el minimo de
exploraciones necesarias y un tratamiento
correcto dependiendo del tipo de rotura vesical
existente.

ETIOLOGIA Y MECANISMOS DE
PRODUCCION

La rotura de la vejiga puede ocurrir por trau-
matismos abdominales penetrantes y no pene-

trantes y también como consecuencia de manio-
bras diagnoésticas o terapéuticas. Los traumatis-
mos penetrantes, aunque mucho menos fre-
cuentes que los cerrados, constituyen el 33% de
las causas de trauma vesical en la serie de
McConnell”’. Los agentes etiolégicos involucra-
dos son las heridas por arma de fuego, arma
blanca y los empalamientos perineales inclu-
yendo, en nuestro medio, las heridas por asta
de toro®°. La presencia de lesiones viscerales
asociadas confiere especial gravedad al cuadro
clinico siendo esta situaciéon mas frecuente que
la aparicién de lesion vesical aislada (28% fren-
te a 11%)1°.

Como ya se ha mencionado, las lesiones que
mas frecuentemente se asocian al dano vesical
son las fracturas pelvianas. La mayoria de las
fracturas pélvicas durante la primera mitad de
este siglo han sido causadas por accidentes
industriales. Desde 1950, en cambio, los acci-
dentes de trafico se han considerado los respon-
sables del 92% de este tipo de lesion dseall.
Respecto al tipo de fractura pélvica asociada, en
un estudio sobre 445 casos® la mayor frecuen-
cia corresponde a las fractruras de las ramas
pubianas (55%), seguidas por las fracturas del
anillo pelviano anteriores y posteriores (12%),
fracturas conminutas (12%) y acetabulares ais-
ladas (11%) no encontrandose relacién signifi-
cativa entre el tipo de fractura y la naturaleza
de la lesion vesical producida. En cambio, en
otro estudio!? se encontré que las fracturas de
la arcada pubiana, adyacente o involucrando a
la sinfisis, son las que mas afectan a la vejiga y
la uretra de modo que, cuanto mayor es la
separaciéon o la cantidad de los fragmentos
o6seos, mas severa resulta ser la afectacion vesi-
cal. Ademas, la hemorragia de las fracturas pél-
vicas contribuye significativamente a la morbili-
dad y mortalidad en este grupo de pacientes!3.
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En el tratamiento de las fracturas
inestables,la fijacién externa, dirigida hacia el
alivio del dolor y la mas rapida recuperacion,
puede dar lugar a lesién vesical iatrogénical#
por traccién forzada de la vejiga o compresion
vesical entre las ramas pubianas durante la
reduccién con los fijadores.

Debido a su distinta evolucion y a las diferen-
tes implicaciones terapéuticas de cada tipo de
lesion, las roturas vesicales se clasifican, segun
su presentacion, en dos tipos: extra e intraperi-
toneales, pudiendo aparecer también como una
combinacion de ambos tipos de lesion (Tabla I).

Las roturas extraperitoneales son las mas fre-
cuentes!S, con una incidencia variable en dife-
rentes series entre 82-62%, mientras que las
intraperitoneales suelen constituir sélo el 18-
25% de los casos'®17. La rotura combinada
intra-extraperitoneal supone aproximadamente
el 12% de los traumatismos vesicales!”.
Generalmente aparecen como consecuencia de
traumatismos cerrados y en relacion con fractu-
ras del marco 6seo pélvico. Su localizacion mas
frecuente es la cara anterior de la vejiga, cerca
del cuello, debido a lesiones por espiculas
o6seas. También se encuentran en las disyuncio-
nes pélvicas al desgarrarse la pared vesical por
la tracciéon de los ligamentos pubo-vesicales.
Ademas, se ha postulado que este tipo de lesion
vesical puede originarse por un estallido vesical,
ya que en una serie!” solo el 35% se localizaron
en el mismo area de la fractura 6sea.

Las roturas intraperitoneales, en cambio, se
dan con mayor frecuencia en la pared posterior
de la vejiga y en su cupula, que es el lugar de
menor resistencia sobre todo cuando aquella se
encuentra en situacion de repleccién debido al

adelgazamiento de sus paredes. También en
esta localizacion la vejiga carece de proteccion
Osea, por lo que se encuentra mas expuesta a
posibles agentes traumaticos, sobre todo duran-
te su llenado. Pueden verse roturas intraperito-
neales asociadas también a fracturas del anillo
pélvico y , de modo yatrégeno, pueden producir-
se durante resecciones endoscopicas de tumo-
res vesicales.

Su diferente clinica, identificacion mediante
pruebas diagnésticas de imagen y el particular
enfoque terapéutico se exponen a continuacion.

CLINICA

1. Signos y sintomas

Los sintomas de presentacién pueden ser
muy diversos dependiendo de la intensidad del
traumatismo, su caracter de penetrante o no
penetrante, la existencia de rotura intraperito-
neal o extraperitoneal, la presencia de lesiones
asociadas y, si existe, o no, fractura pelviana.

En la rotura extraperitoneal de la vejiga,
usualmente los sintomas predominantes sue-
len ser los de la fractura pélvica presente y
sera la hematuria, en mayor o menor grado, el
signo que, mas frecuentemente, alertara sobre
la existencia de rotura vesical. También la oli-
guria o la anuria después de un traumatismo
pueden hacer sospechar este diagnéstico, ya
que si el desgarro en la pared vesical es impor-
tante se puede ocasionar una fuga de orina y
su coleccion extraperitoneal. La extravasacion
urinaria puede incluso llegar al muslo a través
del agujero obturador, al escroto por el con-
ducto inguinal, a la pared abdominal o al
retroperitoneo extendiéndose hasta el area

TABLA I
Localizacion de la rotura vesical en 293 pacientes
Serie Extraperitoneal Intraperitoneal Intra-extraperitoneal
Carrol-McAninch!? 32 13 6
Cass!® 76 53 8
Corriere-Sandler® 62 34 9
Total 170 (58%) 100 (34%) 23 (8%)




pararrenal. Los signos y sintomas mas fre-
cuentes encontrados en 51 pacientes con trau-
matismo vesical se muestran en la Tabla II.

En la rotura intraperitoneal de la vejiga, en
cambio, suele aparecer un dolor de inicio brus-
co en hipogastrio, a menudo acompanado de
sindrome vasovagal. Sin embargo, este dolor
suele ceder en pocos minutos pero el abdomen
comienza a distenderse a causa de la paresia
intestinal producida al pasar la orina a la cavi-
dad peritoneal. Siguiendo al accidente, el
paciente no tiene deseo de orinar. En la explo-
racion, se encuentra presente un grado variable
de distension abdominal.y, a pesar del hecho de
que el paciente no ha orinado desde hace cierto
tiempo, su vejiga parece vacia. Hay dolor a la
palpacion en hipogastrio y la auscultacion
abdominal muestra una ausencia o marcada
disminucién de los ruidos de peristaltismo
intestinal.Si la cantidad de orina en la cavidad
abdominal es importante, puede aparecer obnu-
bilacion mental debido a la uremia. El tacto rec-
tal puede revelar una masa fluctuante en la
ampolla rectal. Cuando la orina es estéril, los
sintomas y signos de peritonitis pueden retra-
sarse varias horas en su aparicién y, cuando
aparecen, el diagnéstico diferencial con rotura
de otra viscera hueca sera imposible obligando,
también por este motivo, a la exploracion qui-
rurgica.

TABLA II
Presentacion clinica (51 casos)

N° Ptes. (%)
Hematuria franca 42 (82)
Dolor abdominal 32 (62)
Shock 25 (48)
Distension abdominal 17 (38)
Herida abierta 14 (28)
Pelvis inestable 12 (24)
Hematuria microscopica 9 (18)
Sangre en el meato 6 (12)

(Tomado de Carroll P.R. y McAninch J.W.: J Urol 132: 254-
257, 1984)

Es de destacar que, en algunos casos, la rotu-
ra aislada de la vejiga sélo es diagnosticada tar-
diamente, dias después de haber sufrido la
lesién, ya que la intoxicacién alcohélica, un
traumatismo craneal o la paraplejia pueden
conducir a la falta de sensacién de repleccion
vesical enmascarando el diagnéstico. En base a
esto, se ha citado!® un promedio de retraso de
5.4 dias entre el diagnoéstico y el momento del
accidente

2. Datos de laboratorio

Si el paciente puede orinar y no presenta una
hematuria franca, debera llevarse a cabo un
analisis de orina. Si se encuentra hematuria
microscopica y se descarta claramente su rela-
cién con un posible sondaje traumatico realiza-
do al llegar al servicio de Urgencias, deberan
realizarse estudios radiologicos adicionales. A
menudo en estos casos no se encuentra ningan
tipo de lesion en la via urinaria. Se suele reali-
zar entonces el diagnoéstico de probable contu-
si6on renal o vesical.

La presencia de otros hallazgos analiticos es
esporadica pero, en algunos casos, la elevacion
de la cifra de urea en sangre puede alertar
sobre la existencia de una rotura intraperitone-
al al actuar el peritoneo como membrana diali-
zadora de la orinal®19, Se ha notificado?® que
100 ml de orina en contacto con el peritoneo
inducen elevacion acentuada del nitrégeno urei-
co ya a la media hora y, en el caso de vejiga
vacia en el momento del accidente, esta eleva-
cion se puede objetivar en el plazo de una hora.
Esta determinacion puede alertar sobre la pre-
sencia de orina intraperitoneal sobre todo si se
trata de pacientes bien hidratados sin antece-
dentes de patologia renal.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO
1. Urografia

Una vez realizada radiografia simple de abdo-
men, valorando la existencia de fracturas éseas,
niveles hidroaéreos, borramiento de la linea del
psoas, etc, si existe sospecha de traumatismo
de la via urinaria, basado en los sintomas del
paciente, las lesiones 6seas, la presencia de
hematuria franca o el hallazgo de microhematu-
ria en el analisis de orina, se debe realizar una
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valoracion del tracto urinario superior y/o del
inferior mediante urografia IV, TAC dinamico o
cistografia retréograda. Aunque la cistografia
excretora, obtenida durante la urografia, no se
ha demostrado como una prueba util en el diag-
nostico de la rotura vesical?!, ya que sélo parece
mostrar la extravasacion de contraste en el 11-
15% de los casos de trauma vesical comproba-
do, su realizacion como parte inicial del estudio,
se indica, sobre todo, para estudiar el morfofun-
cionalismo del tracto urinario superior aunque
en muchos Centros dicha valoraciéon actual-
mente puede ser ya realizada de modo mas
completo mediante TAC con inyecciéon de con-
traste IV.

2. Cistografia

La cistografia retrograda es actualmente el
método mas adecuado para diagnosticar un
traumatismo vesical. La técnica standard con-
siste en insertar una sonda uretral e instilar
350-400 ml de contraste hidrosoluble por gra-
vedad. obteniéndose placas anteroposteriores a
medida que se va produciendo el llenado. A con-
tinuacién, se evacua la vejiga y se lava con
solucién salina obteniéndose otra nueva radio-
grafia postevacuacion del contraste. En general,
se acepta que la realizacion de placas en obli-
cua y la fluoroscopia no son necesarias y se
indican solo cuando el cistograma es dificil de
interpretar o la sospecha clinica de extravasa-
cion es alta a pesar de no detectarse en la placa
anteroposterior.

Se pueden objetivar asi diferentes deformacio-
nes del contorno vesical.. Una de ellas es la ori-
ginada por la presencia de un hematoma a nivel
pelviano, debido a la propia fractura del marco
6seo, que dara lugar, al comprimir la vejiga, a
una imagen de deformidad de la misma, llama-
da "en lagrima", alargandose el diametro verti-
cal y disminuyendo el transversal (Fig 1). En
otras ocasiones, si se ha producido una rotura
extraperitoneal, la imagen radiografica que se
obtendra con la cistografia de llenado depende-
ra, sobre todo, del tamano de la perforacion, su
localizacién y la presencia o no de hematoma
pélvico compresivo. Puede visualizarse la extra-
vasacion con un aspecto de bandas radiales de
modo difuso (imagen en llama) o como una fuga
bien localizada (Fig. 2). Para favorecer la objeti-
vaciéon del lugar de la rotura, se recomienda la
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Figura 1.- Rotura vesical extraperitoneal: Deformidad en
lagrima.

realizacion de placas seriadas al ir entrando el
contraste en vejiga a poca presion, ya que la
inyeccién masiva de contraste dara lugar a una
imagen de gran extravasacion, simulando falsa-
mente la existencia de una rotura importante
en la pared vesical.

En cambio, cuando la rotura es intraperitone-
al, el contraste extravasado tendera a acumu-
larse en las porciones mas declives de la cavi-
dad abdominal, delimitando las asas intestina-
les y extendiéndose, en muchas ocasiones, por
las gotieras paracédlicas. En ocasiones incluso
se puede observar su acumulo en regiones sub-
diafragmaticas. El lugar de extravasacion en
este tipo de lesiones se objetiva mas facilmente
si se localiza en la cipula vesical (Fig.3).

Los falsos negativos atribuidos a la cistografia
de llenado en el diagnéstico de la rotura vesical

Figura 2.- Rotura vesical extraperitoneal: Extravasacion loca-
lizada de contraste.



Figura 3.- Rotura vesical intraperitoneal: Apariciéon del medio
de contraste por encima de la vejiga, en la cavidad peritoneal.

se han puesto en relacion con la falta de una
suficiente distensién vesical y con la ausencia
de radiografias postevacuatorias. En este senti-
do, Cass 22 cita un estudio experimental en el
que se evidencié que la elasticidad del musculo
detrusor tiende a aproximar los bordes de las
perforaciones pequefias excepto cuando se ejer-
ce una presion intravesical suficiente para
suprimir este mecanismo protector , por lo cual,
la cistografia dejaria de ser un método diagnos-
tico fiable si no se distiende la vejiga hasta su
capacidad maxima. En la misma linea de pen-
samiento, se orientan estudios basados en el
mecanismo de la lesién por arma de fuego??
afirmando que cuando el defecto se debe a pro-
yectiles penetrantes, el chamuscamiento moti-
vado por la bala, los bordes netos, la elasticidad
natural de la pared vesical, el edema y las fibras
entrelazadas del detrusor tienden a producir
cierto grado de coaptaciéon que impide la extra-

vasacion en un primer momento. Esto, sin
embargo, contrasta con la toérpida evolucion
posterior de la mayoria de este tipo de lesiones.

El grupo de Lieberman?*, en contraste con lo
antes mencionado, aboga por la fluoroscopia
para explorar la contraccién del detrusor que
sefalaria el punto final del llenado vesical. Si no
se observa contraccion, se deberia detener la
inyeccién de contraste en el momento de apare-
cer molestias (en pacientes que pueden colabo-
rar) o al llegar a 400 ml para evitar lesiones
iatrogénicas por sobredistension.

3. Tomografia computarizada

Puesto que si se sospecha la existencia de
una lesion intrabdominal, con frecuencia el
estudio diagnostico de eleccion es la TAC,
diversos trabajos han valorado la fiabilidad de
esta prueba en los traumas urolégicos. Sin
embargo, los resultados no son concluyentes?>.
La TAC no permite valorar si determinado liqui-
do intraperitoneal es ascitis u orina pero la
densidad de la sangre si es claramente mas
alta que la de ambos, por lo que ante un trau-
ma abdominal puede orientar el diagnéstico.
Por otra parte, mantener la sonda cerrada
durante el TAC con contraste intravenoso
puede no ser suficiente para alcanzar la replec-
ci6n necesaria de la vejiga que permita objeti-
var la extravasacion de contraste?.Este es uno
de los puntos en controversia?’ y tampoco el
llenado activo de la vejiga con contraste parece
solucionar la cuestion?®, dando lugar a falsos
positivos. Por tanto, siguen necesitandose estu-
dios mas amplios para valorar la fiabilidad del
cistograma por TAC.

TRATAMIENTO

La polémica en torno al tratamiento conserva-
dor de las roturas extraperitoneales parece
haberse resuelto apoyada,entre otros, por
Corriere?® quien en 1986 publicaba un 87% de
resolucion de la extravasacion en 39 casos tra-
tados Uinicamente con sondaje vesical durante
10 dias. Previamente se habia objetado que
esta actitud induciria la infeccién de hemato-
mas pélvicos y que la luz de la sonda de Foley
era insuficiente para asegurar un adecuado
drenaje de los coagulos formados!”. Estas
objeciones se han mostrado injustificadas,
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pudiéndose realizar cistografia a los 10 dias de
colocado el sondaje y si, como ocurre en la
mayoria de los casos, no se observa extravasa-
cion se puede retirar la sonda evitando asi una
intervencion quirurgica al paciente. A este res-
pecto, es interesante mencionar que las compli-
caciones en este tipo de traumatismos suelen
ser las de las lesiones asociadas ya que las del
cateterismo son escasas. Se han mencionado
entre ellas la extravasacion prolongada, que Uni-
camente requeriria dejar la sonda o talla supra-
pubica colocada mas tiempo, y la formacién de
hematomas pelvianos, habitualmente entre la
proéstata y el recto, cuando el drenaje no es
apropiado.

En los casos de traumatismo penetrante la
situacion varia. Se ha afirmado que todas las
heridas penetrantes deberian investigarse por la
alta incidencia de lesiones asociadas®? y actual-
mente el tratamiento standard para el trauma
vesical penetrante es el quirtrgico®!. Sin embar-
go, ocasionalmente se ha informado del manejo
conservador de este tipo de traumatismos, en
roturas extraperitoneales, objetivandose una
buena evolucion cuando se han descartado
lesiones viscerales mediante el TAC y una
buena cistografia.

Asimismo, se puede decir que hay practica-
mente acuerdo, en la literatura reciente!7-30:32
en tratar las roturas vesicales intraperitoneales
quirargicamente, realizando desbridamiento del
tejido desvitalizado, cierre de la lesién y catete-
rizacién, por via suprapubica o transuretral ya
que en este tipo de lesiones es habitual encon-
trar grandes fallas en la pared vesical, de al
menos 5 cm, acompafadas por uroascitis. La
orina, en estos casos, parece drenar preferen-
cialmente a la cavidad peritoneal causando una
peritonitis quimica y siendo el sondaje vesical
incapaz de controlar esta situacion. No es infre-
cuente ademas que la exploracién quiruargica
sea obligada, dada la alta incidencia de lesiones
viscerales asociadas.

En los casos que cursan con hematoma pélvi-
co, parece preferible abrir la ctpula vesical, no
actuar sobre el hematoma, y efectuar la repara-
cién por via intravesical. Si por alguna razon se
abre el hematoma pelviano, se debera drenarlo
para evitar la infeccion del mismo al entrar en
contacto con la orina. Ademas, se han descrito
casos en los que la exposiciéon del hematoma ha
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dado lugar a un sangrado activo incontrolable
quirargicamente, requiriendo incluso emboliza-
cion, mediante angiografia, de los puntos san-
grantes.

La asociacion de lesion rectal y vesical o vagi-
nal aumenta el riesgo de fistula vesicorrectal o
vesicovaginal postoperatoria. La colostomia de
descarga y la interposicion de epiplon entre la
vejiga y el recto o la vagina ayudara a prevenir
estas complicaciones. Si alguna de estas dos
visceras esta lesionada junto con la vejiga, se
necesitara un catéter suprapubico de drenaje33.

Si se decide llevar a cabo la exploraciéon qui-
rargica, la realizaciéon de una laparotomia
media permite explorar adecuadamente la cavi-
dad peritoneal para investigar la existencia de
lesiones asociadas, especialmente si se objetiva
liquido sanguinolento a través del lavado perito-
neal o se ha descubierto éste al abrir el perito-
neo. Una vez resuelta o descartada la posible
lesion visceral asociada, se localizara la vejiga
evitando su disecciéon lateral para no entrar en
el frecuente hematoma pélvico acompanante. Si
la lesién no esta en la cupula vesical, se realiza
una cistostomia en la linea media y se inspec-
ciona la mucosa vesical. Las lineas de rotura
vesical se cierran en 2 6 3 capas con sutura
reabsorbible.

Como medida de seguridad, se aconseja dejar
colocado un catéter en la vejiga. Si el cierre de
la misma ha sido hermético y se presupone una
deambulaciéon precoz, sera suficiente una sim-
ple sonda via transuretral. Si, por el contrario,
se espera una inmovilizacién prolongada, o
existen dudas sobre la integridad de la vejiga,
se colocara un catéter suprapubico exterioriza-
do por contraincision. Si existen dudas sobre
lesion en el suelo de la vejiga, se cateterizaran
adicionalmente los uréteres para comprobar la
integridad de la via. Parece uitil asimismo colo-
car un drenaje de Jackson-Pratt en el espacio
extraperitoneal en la mayor parte de los casos34.

En este apartado, parece obligado citar que
debido a la rapida asimilacion de las técnicas
laparoscopicas en la cirugia urolégica se ha
comunicado ya, al menos, un caso de repara-
cion por laparoscopia de una rotura intraperito-
neal®. El papel que estas técnicas puedan jugar
en el futuro en un servicio de Urgencias parece
aun por dilucidar.



SEGUIMIENTO

Habitualmente, en 10-14 dias se puede retirar
el catéter vesical ya que la vejiga cicatriza con
celeridad. Previamente se suele recomendar la
realizacion de una cistografia para asegurar que
ya no existe extravasacion urinaria. En los
casos en que se colocé talla suprapubica se
debe comprobar la ausencia de orina residual.
Si existe micciéon sin orina residual, se extrae el
catéter, cerrandose espontaneamente el orificio
de la talla, en ausencia de patologia vesical, en
24 horas. La persistencia de salida de orina a
través de este orificio por mas tiempo haria pen-
sar en la existencia de un carcinoma, tubercu-
losis u otros granulomas infecciosos, o en un
cuerpo extrano intravesical. La presencia de
orina residual indicaria disfuncién vesical u
obstruccion que deberia investigarse, particula-
rizando cada caso, mediante cistografia permic-
cional, cistoscopia o urodinamia.

COMPLICACIONES

El diagnoéstico erroneo o retrasado en mas de
24 horas parece ser la fuente mas importante
de morbilidad asociada (Tabla III) y se ha puesto

TABLA III

Complicaciones y factores de riesgo
para mortalidad

% Ptes
(N=51)
Complicaciones:
Fallo respiratorio 16%
Sepsis 14%
Disfuncioén miccional 14%
Absceso 6%
Fallo renal 4%
Herida infectada 2%
Osteomielitis 2%
Factores de riesgo/mortalidad:
Edad > 60 afios S7%
Fracturas tipo I 44%
4 a 5 oérganos lesionados asociados | 41%
Presentacion en shock 40%
Accidente peatonal 38%
2 a 3 drganos lesionados afectados 29%
Accidente de automovil 29%

(Tomado de Carroll P.R. y McAninch J.W.: J Urol 132: 254-
257, 1984)

en relacion con infeccion de hematomas retro-
peritonales ocasionados durante el sondaje
transuretral. Por el contrario, las complicacio-
nes del drenaje suprapubico son escasas.
Ademas, la hemorragia proveniente de las frac-
turas pélvicas, asi como la existencia de lesio-
nes viscerales asociadas, contribuyen significa-
tivamente a la morbilidad y mortalidad de este
grupo de pacientes!®. En las roturas intraperito-
neales, el paso de la orina a la cavidad peritone-
al puede causar peritonitis siendo la sepsis otro
de los riesgos significativos.

La tasa de mortalidad actual se situa alrede-
dor del 12-22%!7-32, Estas muertes suelen ser
consecuencia de la severidad de lesiones asocia-
das mas que del tipo de lesion vesical.Se deben,
sobre todo, a lesiones producidas durante desa-
celeracion violenta ocasionandose laceraciones
del intestino, perforacion de visceras huecas,
politraumatismos 6seos y desgarros de grandes
vasos.En la serie de Cass®, el 94% de los falleci-
mientos se produjeron a consecuencia de las
lesiones asociadas. Sélo 2 de 193 pacientes
murieron de sepsis directamente atribuible a la
lesion vesical .

SITUACIONES ESPECIALES

1. Rotura espontanea

La incidencia de este tipo de afectacion vesical
en la literatura se encuentra alrededor de los
200 casos3%, describiéndose tanto en nifios
como en adultos. A diferencia de la rotura vesi-
cal traumatica, la rotura espontanea es general-
mente intraperitoneal, siendo su localizacion
mas frecuente la ctpula vesical. Su presenta-
cion clinica, aunque habitualmente es inespeci-
fica, careciendo de signos patognomonicos,
puede en ocasiones ser la de un abdomen
agudo’®’. Etiolégicamente se pueden distinguir
tres grupos: el mas frecuente (50%) es el debido
a alteracion de la pared vesical por tuberculo-
sis, diverticulos®®, neoplasias o alteraciones de
su vascularizacion. La segunda causa en orden
de frecuencia (25%) es la obstruccién cervicou-
retral, objetivable en estudios urodinamicos, y
el tercer grupo (20%) lo constituyen los casos de
vejiga normal sin obstruccion , atribuidos por
varios autores a cierto grado de alteracion de la
sensibilidad, en retencionistas, que se acompa-
naria de ausencia del deseo miccional (intoxica-
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cion etilica, estado de shock, paraplejia) junto
con un minimo traumatismo desencadenante,
en situacién de maxima repleccién!8. El 5% res-
tante corresponde a casos en los que no se ha
encontrado ninguna causa que los explique38.

2. Traumatismo vesical en nifos

La rotura vesical es rara durante la infancia
aconteciendo en menos del 5% de los casos de
traumatismos de la via urinaria3®. Puesto que
en este periodo de la vida la vejiga es un o6rga-
no intraperitoneal, no es de extranar la mayor
incidencia de lesiones vesicales intraperitonea-
les, mas del 50%%9, a diferencia de los adultos.
La mayoria de estos traumatismos ocurren
como consecuencia de accidentes de trafico
aunque, desgraciadamente, también han sido
comunicado casos secundarios a malos tratos
o abusos sexuales*!. Con cierta frecuencia, se
ha puesto de relieve la importancia etiologica
de la repleccion vesical en el momento del
traumatismo.

Respecto a su manejo, actualmente esta acep-
tado que cualquier caso de trauma del tracto
urinario inferior requiere un detallado estudio
de toda la via urinaria. De otro modo, la exis-
tencia de una segunda lesién podria no ser
identificada dando lugar, posteriormente, a pér-
dida de la funcion renal o aparicion de estenosis
uretral. Por eso, con el fin de disminuir la inci-
dencia de estenosis uretrales asociadas con el
sondaje en nifos se ha propuesto realizar en
estos casos cistostomia suprapubica. El resto
del enfoque terapéutico sera similar al de los
adultos.

3. Lesiones iatrogénicas

Entre las heridas provocadas durante actos
quirargicos, son las cirugias ginecolégicas las
que siguen siendo el principal factor implicado*?,
dando lugar al desarrollo de fistulas vesicovagi-
nales. Entre ellas se han comunicado casos de
lesion vesical durante cesareas, histerectromias,
partos traumaticos con forceps y practicas abor-
tivas. Otras causas de lesiéon iatrogénica, menos
frecuentes, han sido la cirugia de la patologia
inflamatoria o neoplasica del sigma y la llevada a
cabo durante la correccién de grandes hernias en
las que la vejiga esta implicada como parte del
saco herniario. Entre las iatrogenias de origen
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urologico, se han notificado la resecciéon endos-
copica de tumores vesicales, el sondaje trauma-
tico y la evacuaciéon de coagulos a través del cis-
toscopio en vejigas con algun tipo de altera-
cion*3** y, en general, las maniobras endouro-
légicas incorrectas.

Cuando la lesion de la vejiga es detectada
durante una operaciéon en la pelvis, el trata-
miento aceptado es la reparacion inmediata. En
contraste, cuando la lesion es diagnosticada
unos pocos dias después, generalmente se
aboga por diferir la reparacién hasta tres
meses®3, aduciendo que el edema y la fibrosis
pueden dificultar la reparacién. Este punto de
vista resulta rechazado en la experiencia de
otros autores*® que, con la reparacién precoz
obtienen excelentes resultados y encuentran
mayor fibrosis al diferir la cirugia.
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TRAUMATISMO URETRAL

J. Jara Rascon, F. Herranz Amo, G. Bueno Chomon, J.C. Martin Martinez

INTRODUCCION

Dentro de los traumatismos genitourinarios,
las lesiones traumaticas de la uretra pueden
considerarse como infrecuentes y ocurren sobre
todo en hombres, apareciendo, habitualmente,
asociadas a fracturas pélvicas o caidas en hor-
cajadas. Los traumatismos uretrales se han cla-
sificado como lesiones uretrales parciales o
totales, justificandose esta distincién en el
hecho de que las complicaciones mayores pare-
cen relacionarse con la mayor o menor severi-
dad de la lesién. Actualmente, sin descartar
esta diferenciacion, parece de mas interés, debi-
do a su distinto manejo, dividir las lesiones
traumaticas segin su localizacién. De este
modo, las lesiones de la uretra masculina se
clasifican en dos categorias: posteriores, si la
zona danada esta por encima del diafragma
urogenital, y anteriores, si se dan por debajo del
mismo.

Debido a su diferente presentacién clinica,
incidencia, evolucién y enfoque terapéutico
estos dos tipos de lesiones uretrales pueden
considerarse como entidades que pueden estu-
diarse independientemente

TRAUMATISMOS DE URETRA
POSTERIOR

Los traumatismos que afectan a la uretra pos-
terior (prostatica y/o membranosa) se encuen-
tran asociados casi siempre a fracturas severas
de la pelvis 6sea y a lesiones de otros 6rganos.
De hecho, mas del 90% de roturas uretrales
posteriores se asocian con este tipo de lesiéon
6seal. En cambio, en el total de las fracturas
O6seas pelvianas, la incidencia de lesion de la
uretra membranosa varia aproximadamente del
4 al 14%?>3. La incidencia de rotura parcial ver-

sus completa también varia ampliamente entre
diferentes series. Webster?, en una revisiéon de
la literatura sobre 274 casos, encuentra una
tasa promedio de 34% de roturas parciales fren-
te a un 66% de roturas totales, poniendo en
relacion la gran variabilidad encontrada para
estas ultimas (6-95%) con el uso del sondaje
transuretral, que puede transformar una lesion
parcial en total.

La morbilidad de la lesién uretral posterior
asociada con la fractura 6sea ha cambiado poco
durante los ultimos anos, siendo las complica-
ciones mas frecuentes la incontinencia, la impo-
tencia y la estenosis uretral. En el intento de
reducir el nimero de estas potenciales compli-
caciones, se sigue manteniendo la controversia
sobre el adecuado manejo de este tipo de lesion.

1. Etiologia

La lesién uretral se suele atribuir a una fuer-
za violenta capaz de causar disrupcion de los
tejidos blandos, mas que a lesion directa por
espicula 6sea. Se produce asi un hematoma
intrapélvico, que se acompana de extravasacion
urinaria si existe dislaceraciéon o rotura uretral
por encima o a nivel del esfinter externo. A este
respecto, Colapinto y McCallum®, basandose en
la uretrografia, distinguen tres tipos de lesion
(Fig. 1):

—Tipo I: Uretra elongada pero indemne como
resultado de avulsién prostatica o afectacion
del ligamento pubo-prostatico. La vejiga puede
adoptar una forma en lagrima por el hemato-
ma retroperitoneal

— Tipo II: Uretra membranosa desgarrada por
encima del diafragma urogenital con o sin
lesion prostatica. Uretra bulbar intacta. La
rotura puede ser parcial o completa.
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Figura 1.- Tipos de lesién uretral.

— Tipo III: Rotura de uretra membranosa encima
y debajo del diafragma urogenital. Usualmente
es completa y puede asociarse con rotura de
uretra bulbar. Se objetiva, en menor o mayor
grado, extravasacion bajo el diafragma uroge-
nital hacia periné.

Cualquiera que sea el mecanismo por el que
se ha producido, parece especialmente impor-
tante reconocer las lesiones tipo IIl. ya que, al
encontrarse el limite de la rotura en el periné, la
reaposicién de la uretra se hace mas dificil de
resolver, y practicamente imposible de identifi-
car en la exploracion retropubica. Asimismo, el
prondéstico de este tipo de lesiones sera, logica-
mente, peor, con una mayor incidencia de
impotencia y estenosis.

2. Clinica

Los pacientes con lesidon uretral traumatica
posterior suelen presentar a su inicio incapaci-
dad para orinar, sangre en el meato uretral,
una prostata alta en el examen rectal y signos
de trauma perineal y pélvico. Sin embargo,
estos criterios no son capaces de determinar el
grado o el sitio exacto de la lesién.

La incapacidad para orinar, aunque aparece
en la rotura completa uretral, también puede
ser debida a espasmo esfinteriano causado por
el dolor, vejiga vacia en el momento del trauma-
tismo o perfusion renal deteriorada. Por otra
parte, la vejiga misma puede presentar una
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rotura con extravasacion de la orina hacia la
cavidad abdominal. Inversamente, la capacidad
para orinar no descarta la rotura uretral.

La mayor o menor aparicion de sangre en el
meato uretral externo no guarda relacion con la
severidad de la lesion. Puede indicar tanto una
contusién o rotura menor como una rotura
completa. De hecho, en la rotura completa
sobre el diafragma urogenital, el sangrado en el
meato puede ser minimo debido a que el espas-
mo esfinteriano, debajo de la zona de rotura,
puede impedir el paso de sangre hacia la uretra
anterior.

El examen rectal después de estos traumatis-
mos es, también, de dudoso valor. La prostata
en individuos joévenes no suele ser claramente
palpable y la presencia de hematoma pélvico
distorsionara el tacto rectal. Resulta asi imposi-
ble valorar con exactitud la existencia, o no, de
hipermobilidad prostatica como un signo fiable
de rotura uretral.

El intento de sondaje uretral, como una prue-
ba diagnéstica mas, ha sido condenado por la
mayoria de los urélogos. Esta maniobra puede
provocar la infeccion del hematoma pélvico, al
arrastrar gérmenes de la uretra anterior, y
lesionar mas aun una uretra ya danada®.
Ademas la informacién que puede aportar es
confusa ya que, si a través de la sonda, se
obtiene orina clara, esto no descarta una lesion
uretral parcial que el catéter ha sobrepasado.
Por el contrario, si aparece orina hematurica,
ésta puede ser resultado también de una rotura
vesical. Son, por tanto, las pruebas de imagen
lo que aportara informacion real sobre el sitio
exacto de la rotura y la mayor o menor severi-
dad de la misma.

3. Diagnéstico

Aunque los signos clinicos de lesion uretral
aportan una informacion orientativa respecto a
su diagnoéstico, son inespecificos, y su ausencia
no descarta la existencia de la lesion”’. Por este
motivo, actualmente se considera indispensa-
ble, para confirmar o descartar esta sospecha
diagnoéstica, la realizacion de una uretrografia
retrograda. Debe realizarse con inyeccion lenta
de una pequena cantidad de contraste, 30-60 cc
aproximadamente. De esta forma se evitara el



espasmo esfinteriano y la extravasacion del
medio de contraste a las venas de alrededor, lo
que impediria ver las roturas uretrales peque-
nas. Asimismo, la colocacion del paciente en
oblicua permitira una adecuada valoracién del
segmento bulbar.Si la rotura es importante,
aparecera una gran extravasacion de contraste
en el espacio perivesical mientras que, si la
rotura es incompleta se vera una extravasacion
menor con paso de contraste hacia uretra pros-
tatica y vejiga. Adicionalmente, si el paciente se
encuentra hemodinamicamente estable, se debe
descartar lesion del tracto urinario superior
mediante la realizacion de un UIV o un TAC
dinamico. Recientemente, también se ha notifica-
do la utilizacién de Resonancia Magnética en la
evaluacién de estas lesiones de uretra posterior®.

4. Tratamiento

El manejo agudo de las lesiones traumaticas
de uretra posterior sigue siendo un tema en
controversia. Muchos urélogos creen que la
colocacion de un catéter suprapubico inicial-
mente, seguida por la uretroplastia diferida de
la posible estenosis resultante es el tratamiento
de eleccion con la mas baja morbilidad. Otros
creen que el realineamiento inmediato de los
extremos de la uretra seccionada, sobre una
sonda, con o sin sutura de los mismos, es una
buena alternativa y en manos expertas da igual-
mente buenos resultados.

4.1. Reparacion uretral diferida: la coloca-
cion de un catéter suprapubico y la uretroplas-
tia diferida es el tratamiento de eleccién en el
paciente inestable’. De este modo, las lesiones
asociadas pueden ser reparadas sin retraso y el
paciente estabilizado. Esta modalidad de trata-
miento puede ser utilizada tanto en roturas par-
ciales como en totales, siendo la principal ven-
taja su simplicidad y la potencial disminucién
de los riesgos de infeccion del hematoma.

En los pacientes manejados inicialmente de
este modo, la uretroplastia electiva se recomien-
da 3-6 meses después de la lesionl!®. Esto per-
mite la completa reabsorciéon del hematoma pél-
vico y el descenso de la vejiga y la uretra prosta-
tica a una posiciéon anatéomica. Afortunada-
mente, en la mayoria de los casos el defecto
uretral resultante es corto (< 2cm) y facilmente
susceptible de reparacién. Otra opcion posible

de tratamiento es la derivacion urinaria por via
suprapubica seguida de la reparacion uretral en
un breve espacio de tiempo, usualmente alrede-
dor de 7-14 dias!911,

Entre las técnicas disponibles, la uretroplas-
tia perineal parece adecuada en defectos de 1-2
cm. Se moviliza la uretra bulbar, los cuerpos
cavernosos se separan en la linea media, se
abre un canal en una de las dos ramas inferio-
res del pubis con un osteotomo y se pasa la
uretra bulbar disecada, a través del camino cre-
ado, para poder realizar su anastomosis a la
uretra prostato-membranosal?. En los defectos
uretrales mas largos puede ser necesario un
abordaje combinado transpubico y perineal
para lograr una anastomosis sin tension!'S. En
esta técnica, se reseca un segmento del pubis y
se realiza la anastomosis trayendo la uretra
bulbar a la zona anterior de la uretra prostati-
ca. Cuando el defecto uretral es tan importante
que no puede ser compensado, se utilizan injer-
tos libres de piel o de mucosa vesical.

El papel de las técnicas endoscopicas en el
manejo de las lesiones de uretra posterior es
controvertido. Se han descrito técnicas combi-
nadas cateterizando la uretra prostato-membra-
nosa anterégradamente con un endoscopio fle-
xible a través del tracto suprapubico y con un
cistoscopio rigido o flexible en la uretra
anterior!®1%15 Se ha objetado a estas técnicas
que no son curativas y pueden causar empeora-
miento de la espongiofibrosis requiriendo dilata-
ciones posteriores, repetidas uretrotomias vy,
eventualmente, uretroplastia abiertal!®. Por
tanto, parece que su valor definitivo s6lo podra
ser establecido por el seguimiento a largo plazo
de series con suficientes casos.

4.2. Reparacion uretral inmediata: la prin-
cipal ventaja de esta opcion es evitar la necesi-
dad de mantener una cateterizacién suprapubi-
ca por largo tiempo hasta el momento de la
reparaciéon uretral secundaria. Para ello se han
descrito un cierto nimero de técnicas. El méto-
do convencional para realizar este abordaje
inmediato implica la exploracién retropubica
con evacuacion del hematoma y realineamiento
de los extremos uretrales sobre una sondal’. La
traccion hacia abajo de la sonda de Foley ayuda
a mantener esta reaproximacion uretral pero
conlleva el riesgo de isquemia del cuello vesical
haciendo peligrar la continencia, por lo que
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deberia ser evitadal!819. Una alternativa a esto
es el uso de suturas de tracciéon prostatica exte-
riorizadas a través del periné o suturadas a la
fascia endopélvica??. Procedimientos menos
invasivos intentan evitar esta amplia diseccion
del espacio perivesical y/o periprostatico inter-
viniendo a través de una cistostomia vertical y
dirigiendo el catéter de Foley con la ayuda de
catéteres ureterales?!-22, También, con el mismo
fin, se han descrito tltimamente procedimientos
endoscopicos para realinear la uretra secciona-
da bajo vision directa?s. Desafortunadamente,
las condiciones en que se presentan estos
pacientes después de una fractura pélvica rara-
mente son las ideales para una cirugia cuidado-
sa como la que aqui se requiere y la exploraciéon
quirargica abierta a menudo desemboca en la
aparicion de nueva hemorragia posteriormente.
Una revisién de 15 series incluyendo 301
pacientes manejados de esta forma* ha mostra-
do que solo el 69% no presentaron estenosis en
su evolucion. Cuarenta (20%) de 201 pacientes
desarrollaron incontinencia y 102 (40%) de 252
presentaron impotencia. Esto contrasta con los
resultados de una serie de 236 pacientes mane-
jados mediante intervencion diferida?*, entre los
cuales solo 4 (1.7%) se convirtieron en inconti-
nentes y 26 (11%) en impotentes.

Sin embargo, hay varias situaciones que pare-
cen exigir la exploracion inmediata con evacua-
cion del hematoma y realinea-
miento uretral (Fig. 2):

— Los pacientes en los que tanto la uretra pros-
tato-membranosa como el cuello vesical han
resultado danados, deben ser sometidos a
cirugia de inmediato ya que el cuello vesical es
el Gilnico mecanismo capaz de mantener la
continencia después de la lesion del esfinter
externo. Por tanto, si se confirma la rotura
uretral posterior y la urografia muestra extra-
vasacion a nivel vesical, esta indicada su
reparacion!®.

En la mayoria de los casos, sin embargo, la
rotura uretral no se presenta asociada a estas
situaciones y la decisién a tomar puede reali-
zarse de acuerdo a los criterios mencionados
anteriormente y a la experiencia y habilidad de
cada cirujano.

5. Complicaciones

Todos los métodos de tratamiento sobre la
lesion de uretra posterior implican algin riesgo
de complicaciones. Por tanto, se debe poner
especial empeno en conocer las medidas ten-
dentes a disminuirlas ya que, como afirma
Turner-Warwick?®, actualmente, gracias al
avance de las técnicas quirurgicas en las dos
ultimas décadas, tenemos la posibilidad de eli-
minar casi por completo estas secuelas.Una
detallada puesta al dia de las medidas encami-
nadas a este fin se expone en un extenso traba-

— Vejiga desplazada hacia arriba
como consecuencia de un gran
hematoma pélvico que rompe
las fijaciones fasciales de vejiga
y prostata al suelo pélvico. En
esta situacion, la lenta reabsor-
cién del hematoma conduciria a
la formaciéon de un denso tejido
de fibrosis y haria mas compli-
cada la uretroplastia diferida.

— La coexistencia de una lesion
rectal requiere obligadamente la
reparacion rectal inmediata y la
realizacion de colostomia de des-
carga para prevenir la infeccion
del hematoma pélvico, siendo

factible, durante la disecciéon
pélvica, reaproximar la uretra

Figura 2.- Indicaciones para la exploracion inmediata en traumatismos de uretra
posterior: A. Desgarro asociado del cuello vesical. B. Desplazamiento superior de la

danada sobre una sonda. vejiga. C. Lesién rectal asociada.
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jo de revision desarrollado recientemente por
ese autor?®. A continuaciéon se comentan algu-
nos aspectos de las complicaciones mas fre-
cuentes de la lesion traumatica de uretra poste-
rior: estenosis, incontinencia e impotencia.

Actualmente la estenosis uretral ocurre en sélo
alrededor de un 5% de los casos manejados con
derivacion suprapubica y reparacion diferida.
Si, por el contrario, se requiere la reparacion
quirurgica con realineamiento y anastomosis
uretral inmediata esta cifra puede elevarse
hasta cerca del 50%2627, lo que quizas se debe
no so6lo al tipo de cirugia efectuado sino a la
diferente gravedad de la lesion existente.

Debido a la particular localizacion de estas
estenosis, cercanas al mecanismo esfinteriano,
las dilataciones periédicas pueden ser mejor
opcién que la uretrotomia interna en las lesio-
nes incompletas. En la estenosis completa,
sobre todo en la que existe una amplia separa-
cion de los extremos uretrales (2-3 cm), las
alternativas terapéuticas son mas complejas: Si
la prostata y el cuello vesical estan conserva-
dos, la via perineal permitira casi siempre la
anastomosis bulboprostatical?28. Si, en cambio,
estas estructuras estan danadas, sera la via
transpubica??:3% y los abordajes combinados
(perineales y anteriores) los que permitiran la
resolucion de la estenosis, pudiendo ser necesa-
rio el uso de injertos en los casos de grandes
defectos de continuidad.

La aparicién de incontinencia, que en la rea-
nastomosis primaria se da en la tercera parte
de los pacientes, se reduce con la reconstruc-
cion uretral diferida a menos del 5%2%. Una vez
lesionada la uretra posterior, que actiia como
esfinter externo, la continencia urinaria podria
ser mantenida a expensas del cuello vesical. La
lesion anadida de esta zona, atn siendo excep-
cional en las fracturas pelvianas del adulto,
conduciria indefectiblemente a una incontinen-
cia permanente.La causa mas comun de esta
incompetencia del cuello vesical es la fractura
con gran diastasis sinfisopubica que provoca la
compresién circunferencial del esfinter al reab-
sorberse el hematoma del piso pelviano sustitu-
yéndose por fibrosis3!. Para resolver esta cir-
cunstancia se ha propuesto liberar esta zona
uretral de la fibrosis circundante y prevenir su
reinmovilizacién secundaria ocluyendo el espa-

cio que la rodea con un injerto epiploico pedicu-
lado laxo?®.

Se ha estimado que la incidencia de impoten-
cia como secuela de la fractura pélvica con
lesion uretral asociada es del 2.5-60% 3233,
Este fracaso de la ereccién se experimenta
durante dias o semanas después del traumatis-
mo pero en muchos casos se normaliza en un
periodo variable de tiempo, que puede ser hasta
un ano o mas. La tasa de impotencia perma-
nente se sitia en aproximadamente un
10%2%.Su causa es desconocida, pudiendo estar
involucrados factores neurogénicos, vasculares
o mixtos. La buena respuesta de esta disfun-
ciéon eréctil a la inyeccion intracavernosa de
drogas vasoactivas (89%) en un estudio®* con
bajas dosis, sugiere una etiologia neurogénica.
De hecho, la inervacién para la funcién eréctil
transcurre a través de los nervios pélvicos para-
simpaticos y el lugar de la lesion esta adyacente
a estos nervios, que se extienden desde el
nucleo sacro a los cuerpos cavernosos. El dafio
neurolégico puede estar localizado, por tanto,
en el trayecto de los nervios cavernosos a su
paso lateral a la uretra prostatomembranosa
debajo de la sinfisis pubiana. Por otra parte, la
lesion arteriogénica también puede ser la prin-
cipal etiologia en otros casos y, ocasionalmente,
s6lo la cirugia microvascular es capaz de res-
taurar la potencia perdida3®. La edad y la longi-
tud del defecto uretral mostrado en la uretro-
grafia, signo de la cantidad de tejido periuretral
danado, se correlacionan también con la inci-
dencia de impotencia. Finalmente, respecto a
los factores etiologicos, en lineas generales se
puede afirmar que la preservacion o recupera-
cion de la potencia sera mejor en aquellas frac-
turas pélvicas donde ambas o, al menos, una de
las ramas pubianas no ha resultado danada.

En relacion al tratamiento de la lesién uretral
y su posible implicacion en la afectacion de la
potencia, se ha sugerido que cualquier interven-
cion, inmediata o diferida, si involucra la disec-
cién de los planos tisulares en la region de los
nervios erectores, puede aumentar los riesgos
de lesién neuroléogica definitiva®®. Sin embargo,
en la practica, la incidencia de impotencia
secundaria, después de la reparacion uretral
diferida, es muy baja cuando el mecanismo
erector se ha mantenido indemne después del
accidente inicial.
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TRAUMATISMOS DE URETRA
ANTERIOR

La lesion de la uretra anterior puede localizarse
en la uretra bulbar o en la peneana. En ambos
casos suele aparecer como lesién tnica y, gene-
ralmente, se manifiesta como afectaciéon par-
cial, sin separacion completa de sus extremos.
Su incidencia se ha cifrado en el 10% de los
traumatismos del aparato urinario inferior3” y
su manejo es mucho menos controvertido, sien-
do su diagnéstico evidenciado, ademas de por la
clinica, por la presencia de extravasacion urina-
ria en el pene. Los limites de esta extravasacion
son determinados por planos fasciales bien defi-
nidos anatémicamente.

1. Etiologia

Este tipo de rotura uretral suele ser resulta-
do, en los traumatismos cerrados, de una caida
a horcajadas, produciéndose al ser comprimida
violentamente la uretra bulbar contra la rama
inferior o la sinfisis del hueso pubico. Los trau-
matismos de caracter penetrante que causan
lesion uretral son menos frecuentes. Entre ellos
se citan las heridas por arma blanca o de fuego,
las perforaciones internas de la uretra al
autointroducirse cuerpos extranos, las lesiones
por maquinarias y las lesiones iatrogénicas en
cirugia endoscépica3.

En la circunstancia mas frecuente, la caida a
horcajadas, no suele haber fractura pelviana
asociada, pero la rotura uretral puede ser tanto
parcial como completa. En muchas ocasiones la
afectacion inicial es minima, no manifestandose
la clinica de estenosis hasta 5-7 afos
después®®. El diagnéstico en estos casos se
debe sospechar al objetivar una estenosis corta
en la uretrografia, habiéndose descartado ante-
cedentes infecciosos y cirugia o instrumenta-
cion uretral previa.

2. Clinica

En contraste con la lesion de uretra posterior,
el paciente con una lesién en uretra distal o
anterior habitualmente es capaz de orinar, a
menudo con un chorro de fuerza aparentemente
normal y macroscopicamente claro3?. Asimismo,
Las lesiones distales, a la inversa de las proxi-
males, que a menudo presentan una seccién
completa con desalineamiento de sus extremos,
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muestran habitualmente desgarros sé6lo parcia-
les. De este modo, la orina mantiene su paso a
través del area danada aunque también puede
extravasarse en los tejidos circundantes.

La naturaleza aislada y, por lo comtn, menos
severa, de esta lesion puede llevar al paciente a
demorar la demanda de asistencia durante
horas o incluso dias. Esto puede hacer que el
efecto progresivo de la extravasacion, o la infec-
cion sobreanadida, se manifieste como edema,
sepsis y, ocasionalmente, necrosis cutanea. La
evolucién inicial de estas lesiones variara
dependiendo del mantenimiento o no de la inte-
gridad de la fascia de Buck. Cuando ésta se
rompe, puede aparecer un hematoma conside-
rable en el periné en forma de mariposa.

Asi, si la fascia de Buck, también llamada de
Camper, esta intacta, la extravasacion de orina
se limitara al cuerpo del pene. Cuando, como es
mas usual, la fascia de Buck, esta erosionada o
desgarrada, se produce la difusiéon de la orina
entre esta fascia y la de Colles, distendiendo el
periné, sobre todo en la linea media, el escroto y
el tejido subcutaneo del pene (Fig. 3A). Esta
extravasacion no puede pasar:

— Mas alla del rafe medio perineal a la zona glu-
tea, debido a la fusién en esa zona de la fascia
de Colles con la capa anterior del ligamento
triangular.

— A los muslos, ya que la fascia de Scarpa, con-
tinuacién de la de Colles a nivel de la pared
abdominal, se combina con la fascia lata
inmediatamente distal al ligamento inguinal.

— Dentro del canal inguinal, porque lo impiden
las fibras intercolumnares y la fascia del mus-
culo oblicuo mayor. En cambio, la extravasa-
cion, o la celulitis que la acompana, si puede
diseminarse hacia la pared abdominal por
debajo de la fascia de Scarpa, que se continuia
con la de Colles. En algunos casos esta extra-
vasacion superficial surge como complicacion
de un absceso periuretral, desarrollado como
consecuencia de una estenosis de la uretra.

Por el contrario, en las roturas de uretra pos-
terior, la extravasacion profunda de orina tiene
lugar por encima de los planos de la fascia pél-
vica (Fig. 3B). Este modelo de extravasaciéon se
observa en la rotura de la uretra intrapélvica y,
también, en la rotura o perforacion extraperito-



Figura 3.- Extravasacién urinaria: A. En rotura uretral ante-
rior con desgarro de la fascia de Buck. B. En rotura uretral
posterior, por encima de la fascia endopélvica.

neal de la vejiga.

3. Diagnéstico

Si en base a la anamnesis y a la exploraciéon
fisica se sospecha una lesion uretral, sera nece-
sario realizar una uretrografia retrégrada con
placas en oblicua. En las contusiones uretrales,
a pesar de la sintomatologia y el antecedente de
traumatismo, la uretrografia es normal.
Generalmente evolucionan sin secuelas a largo
plazo pero el posible desarrollo de estenosis
uretrales hace que, como medida de precau-
cion, pueda ser deseable indicar una uretrogra-
fia a los 4-6 meses del accidente®. En el desga-
rro parcial, se objetiva extravasacion durante la
uretrografia en el segmento bulbar persistiendo
la continuidad uretral (Fig. 4A). Esta extravasa-

Figura 4A.- .Uretrografia retrégrada: Rotura uretral parcial.

cion sera mas o menos extensa , como ya se ha
mencionado, dependiendo de la integridad de la
fascia de Buck, pudiendo llegar al escroto o al
periné. En cambio, en la rotura completa, lesién
infrecuente a nivel peneano, desaparece la con-
tinuidad uretral. Por supuesto, también estos
dos tipos ultimos de lesién, parcial y completa,
son capaces de originar estenosis en su evolu-
cion (Fig. 4B).

Otro método diagnéstico propuesto, sobre
todo para valorar la evolucién de la lesiéon y la
aparicion de estenosis, es la uretrosonogra-
fia®%#41, Esta prueba no requiere utilizacion de
contraste sino soélo distension de la uretra con
solucién salina, permitiendo valorar adecuada-
mente, mediante ultrasonido, la extension y la
existencia de mayor o menor callo de fibrosis
del area lesionada (Fig 5).

4. Tratamiento

Actualmente el tratamiento de la lesion ure-
tral anterior no parece un tema en controversia,
pero debe ser individualizado dependiendo de la
gravedad de la lesion que, con fines practicos,
puede ser dividida en tres categorias.

4.1. Contusion uretral: uretra indemne des-
pués del traumatismo no demostrandose extra-
vasacion. En estos casos, si después de la ure-
trografia el paciente orina con normalidad, sin
mostrar uretrorragia ni dolor, no se requiere
ningun tipo de medidas terapéuticas. Si se

Figura 4B.- Uretrografia retrograda: Estenosis uretral, conse-
cuencia del traumatismo uretral previo en el mismo paciente.
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Figura 5.- Uretrosonografia: Espongiofibrosis rodeando zona
de estenosis en uretra peneana.

mantiene la uretrorragia puede colocarse una
sonda transuretral?®. pero parece mas prudente
evitar la manipulacién de la uretra y limitarse a
aplicar compresién sobre la zona danada.

probado que si existe un puente de mucosa
a lo largo del area danada, ésta regenerara
enteramente*?. Por tanto, ya que las lesiones
distales son habitualmente incompletas, se
resolveran espontaneamente sélo con derivar la
orina mediante la colocacién de una talla
suprapubica. Asi, la reparaciéon quirargica , ini-
cial o diferida, en los traumatismos cerrados, no
suele ser necesaria. Siguiendo esta pauta, en
mas de la mitad de los casos no se requerira
ningun tipo de uretroplastia*3.El catéter supra-
pubico podra ser retirado a los 7-21 dias,
dependiendo de la importancia de la extravasa-
cion, siendo aconsejable realizar una cistografia
permiccional, instilando contraste a través de
dicha talla suprapubica, antes de proceder a su
retirada.Si existen fugas o se detecta obstruc-
cion, deberia dejarse colocada hasta su poste-
rior resolucion

4.3. Rotura uretral con extravasacion
masiva: este tipo de lesiones suelen asociarse a
traumatismos de la uretra proximal. Se mani-
fiestan con extravasacion extendida hacia el
periné, escroto y abdomen inferior. Por ello,
debido al riesgo de infeccion, abscesificacion y
sepsis, algunos autores?%3? recomiendan el dre-
naje de la orina extravasada a través de incisio-
nes en el area subcutanea dejando colocados
drenajes de Penrose. Las opciones terapéuticas
en estos casos incluyen la reparacién uretral
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inmediata, la colocacién de un catéter suprapu-
bico con reparacién uretral diferida unos pocos
dias o semanas después del accidente y, por
ultimo, la reparacion secundaria varios meses
después, cuando la resolucién del hematoma
sea completa**. La opcién a seguir dependera,
en parte, de si existen lesiones asociadas o noy
del tipo de mecanismo desencadenante de la
lesion. Asi, en las lesiones penetrantes severas
esta indicada la reparacién quirtrgica inmedia-
ta. En estos casos, se debe desbridar el area
danada, se reseca la porciéon no viable de la ure-
tra y se movilizan los margenes proximal y dis-
tal para realizar una anastomosis espatulada
sin tension3?-45:46,

Si se decide la reparaciéon diferida, la orina
sera derivada, igual que en los casos anterio-
res, mediante talla suprapubica ya que el des-
bridamiento del hematoma periuretral puede
provocar una lesién auiin mas extensa. Este
retraso en la reparacion hace que se logre una
mejor demarcaciéon del tejido danado y, gene-
ralmente, permite una cirugia en mejores con-
diciones.

Respecto a la afectaciéon escrotal por el hema-
toma o la extravasacion de orina, que puede
aparecer con cierta frecuencia en estos casos,
se debe tener en cuenta la capacidad de auto-
rreparacion de la piel del escroto,puesto que
areas de apariencia inicialmente desvitalizada
debido al edema acompafnante, en muchos
casos son capaces de evolucionar favorablemen-
te. Debido a ello, parece prudente retrasar acti-
tudes agresivas de desbridamiento si no existen
zonas de clara necrosis

5. Complicaciones

Entre las complicaciones a corto plazo, la con-
secuencia mas temible de la extravasacion uri-
naria es la abscesificacion. Si ésta se desarrolla,
obligara a su drenaje quirurgico y desbrida-
miento.

A largo plazo, la complicacién mayor es el
desarrollo de estenosis uretrales, que habi-
tualmente se localizan en la uretra bulbar y
son de corta longitud (menos de 0.5 cm), si
previamente fueron manejadas con derivaciéon
suprapubica.



TRAUMATISMOS EN URETRA
FEMENINA

Las lesiones uretrales en la mujer son excep-
cionales debido a su escasa longitud uretral y
su relativa mobilidad. A pesar de esto, la uretra
femenina puede resultar danada como conse-
cuencia de fracturas pélvicas??, contusiones
directas sobre el periné o maniobras obstétricas
intempestivas durante el parto. Estos trauma-
tismos pueden ser incompletos o completos,
conduciendo en este ultimo supuesto, a la
desinserciéon uretrovesical con la consiguiente
alteracién del mecanismo de continencia. En
lesiones severas, debido a la unién de la uretra
con la vagina, puede producirse una lesion
combinada de ambos 6rganos con desgarro de
los plexos venosos pudendo-uretrales, lo cual
puede originar una importante pérdida sangui-
nea. El diagnéstico, una vez estabilizada la
situacion hemodinamica y después de descartar
lesion del resto del aparato urinario, al igual
que en el varén, se realizara mediante uretro-
grafia retrogradal, que en estos casos puede ser
de mas dificil valoracion y que puede mostrar
extravasaciéon de contraste hacia la cavidad pél-
vica o la vagina.

El tratamiento inicial de estas lesiones, que
contintia siendo objeto de polémica, dependera
de si se requiere llevar a cabo, o no, una actua-
ci6on quirurgica urgente, debido a las lesiones
pélvicas y vaginales acompanantes. En caso de
decidir intervencién quirurgica, se debera inten-
tar la reparacion del cuello vesical para lograr
mantener la continencia*®. En el caso contrario,
si se decide la abstencién quirdrgica inicial, se
debera derivar la orina por via suprapubica.
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TRAUMATISMOS DE PENE

Gonzalo Bueno Chomon, Felipe Herranz Amo, José Jara Rascon,

José Carlos Martin Martinez

INTRODUCCION

Los traumatismos genitales son generalmente
mas aparatosos que peligrosos para la vida del
paciente. La hemorragia externa puede ser
copiosa pero, incluso en la emasculacion el san-
grado normalmente para espontaneamente sin
provocar la muerte del paciente!.

Los genitales externos tienen una configura-
cién anatémica moévil? y estan recubiertos de
tejidos elasticos que les hacen poco vulnerables
a los traumatismos externos, siendo su afecta-
cion menos frecuente de lo que cabria esperar
por su localizaciéon. Conviene recordar que la
irrigacion de las estructuras profundas del pene
proviene de ramas de las arterias pudendas
internas. En cambio la piel genital posee doble
irrigacion, por un lado recibe ramas pudendas
externas y por otro colaterales que se unen con
los vasos cutaneos superficiales de la ingle y
periné. Por esto en la oclusiéon de las arterias
pudendas bilateral (por traumatismo y/o impo-
tencia) no se advierte cambios isquémicos o
necrosis en la piel3.

Las lesiones traumaticas del pene pueden ser
muy variadas y van desde el leve desgarro del
frenillo hasta la amputaciéon peneana. Pueden
ser consecuencia de heridas penetrantes por
arma de fuego, por arma blanca o resultar de la
ruptura de los cuerpos cavernosos por trauma-
tismos no penetrantes®.

ETIOLOGIA: MECANISMOS DE
PRODUCCION

Los traumatismos de pene pueden ser clasifi-
cados en cerrados y abiertos.

1. Traumatismos cerrados

1.1. Contusiones: la contusién simple ocurre
normalmente como resultado de una fuerza exter-

na cuando el pene esta en flacidez. Es excepcio-
nal y se limita a hematomas de cubiertas®.

1.2. Rotura o fractura de pene: la rotura
traumatica de los cuerpos cavernosos son
raras, una sola entre 175.000 admisiones hos-
pitalarias®. Representan el 33% al 58% de las
lesiones del pene?. Todas las lesiones compro-
badas ocurren en el pene erecto como conse-
cuencia de un traumatismo no penetrante que
lo incurva de forma anormal. La lesién resul-
tante es un desgarro de la tinica albuginea, en
general en sentido transversal. Durante la erec-
cion la albuginea de los cuerpos cavernosos es
mas vulnerable por su rigidez relativa cuando
se distiende y el adelgazamiento que sufre(de
2mm a 0,25-0,50mm)”.

La etiologia mas comun es el coito vaginal, con
una frecuencia del 33-58%3%9-10.11, Otros meca-
nismos que se han relacionado son una incur-
vacion andémala durante la masturbacion,el
intento de colocar el pene erecto dentro de los
pantalones, rodar en la cama, caer desde un
arbol, recibir una coz de un caballo, chocar el
pene contra una pared, etc®19.

La localizacién de la injuria es variable y la
mayoria de los trabajos no sefialan la ubicaciéon
precisa del desgarro.En general se afecta un
solo cuerpo cavernoso, pero pueden comprome-
terse los dos, asi como el cuerpo esponjoso y la
uretra”

2. Traumatismos abiertos

2.1. Heridas penetrantes: pueden consistir
en laceraciones, pinchazos y perforaciones. Son
normalmente el resultado de heridas por arma
de fuego, arma blanca o maquinaria indus-
trial’-5. Las heridas penetrantes del pene no son
comunes en la poblacion civil, aumentando la
incidencia de forma importante en tiempo de
guerral?13, Las producidas por arma de fuego
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suelen asociarse con heridas en otras areas del
cuerpo, sobretodo muslo y escroto!?.

2.2. Amputaciones: afortunadamente, la
amputaciéon parcial o completa del pene es una
lesion muy poco frecuente, en nuestra cultura se
debe en general a intentos de autoemasculaciéon
en pacientes psicoticos o como resultado de agre-
siones sexuales®!%. Su baja incidencia hace que
ningan grupo tenga series grandes. En los anos
70 se produjo en Thailandia una ola de amputa-
ciones por razones de infidelidad que ayudé a un
mejor manejo de estas lesiones!S.

2.3. Lesion por cremallera: el atrapamiento
del prepucio o del pene en una cremallera es
una lesiéon poco frecuente. Se da mas a menudo
en ninos y en pacientes no circuncidados. Wyalt
y Scobiel® hacen una revisiéon en la que encuen-
tran que la mayoria de las lesiones ocurrieron
cuando el paciente usaba calzoncillos y al subir
la cremallera lo cual no coincide con los articu-
los previos sobre el tema. Encuentran una inci-
dencia de uno por 4.068 pacientes que acuden
a un departamento de Urgencias Infantil.

Hay dos tipos de atrapamientos. El mas fre-
cuente es aquel en el que el prepucio queda
atrapado por la parte movil de la cremallera, y
menos comun es cuando queda pillado entre los
dientes de la cremallera y la parte moévil ha
sobrepasado la lesién.

2.4. Lesiones por estrangulamiento: pueden
producirse lesiones estrangulantes del pene
cuando se colocan objetos alrededor de la cir-
cunferencia durante el acto sexual o la mastur-
baciéon*. Como consecuencia puede ocurrir un
edema distal que hace que sea dificil la extrac-
cion por parte del paciente. Los objetos respon-
sables relacionados son maultiples: condones,
cuerdas, gomas elasticas, pelos, anillos metali-
cos, excitadores sexuales, aspiradores, etc!:>14,

2.5. Heridas por arrancamiento y avulsio-
nes de piel: este tipo de lesiones se observa
cuando el pene y las ropas que lo cubren que-
dan atrapados en los engranajes de maquinas
rotatorias o menos frecuentemente provocados
por instrumentos de succion empleados para la
gratificaciéon sexual*!4. También se producen
avulsiones de piel como resultado de lesiones
por desaceleracion® La lesion varia desde la
simple laceracion hasta la pérdida de genitales y
de la piel abdominal y de extremidades.
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Afortunadamente pocas veces la pérdida sangui-
nea es problema en este tipo de heridas puesto
que la fascia dartos y la piel de los genitales son
arrancados en un plano avascular. La elastici-
dad de la piel genital protege las estructuras
subyacentes pese a lo cual hay que revisar la
uretra y el recto antes de la reparacion pues la
laceracion puede extenderse al periné!+17,

2.6. Mordeduras: tanto humanas como por
animales. Se suelen ver mas frecuentemente
cuando se presentan tardiamente una vez que
la infecciéon ya ha progresado®-°.

2.7. Quemaduras: las quemaduras de los
genitales no amenazan la vida generalmente, y
suelen coexistir con otras quemaduras que
requieren tratamiento previo. Pueden ser que-
maduras térmicas , quimicas y eléctricas, estas
ultimas causan necrosis de coagulacion a dis-
tancia originando una lesién estructural pro-
funda en presencia de una lesién superficial
minima, por tanto su gravedad no puede ser
apreciada inmediatamente!+17.

2.8 Lesiones por irradiacion: las lesiones por
irradiacién o traumatismos actinicos se obser-
van en dos subgrupos de pacientes: Uno son los
que han recibido radioterapia por lesiones pene-
anas y otros aquellos en los que la radiacién de
la pelvis ha producido linfedema croénico. La
radioterapia puede llegar a producir gangrena
supurativa cronica*!#. Actualmente son raras

con las técnicas y equipamientos modernos!4.

CLINICA
1. Traumatismo cerrado

Las lesiones del pene por aplastamiento o por
fuerzas externas deformantes pueden ocasionar
hemorragia y edema a causa del dafio interno
sin rotura del epitelio. El edema y hematoma
resultante queda limitado por los planos fascia-
les del pene y del escroto!*. Es conveniente
recordar la anatomia de estas cubiertas del
pene para entender los tipos de lesiones vistos
mas frecuentemente.

Los cuerpos cavernosos estan cubiertos por la
tunica albuginea y la uretra esta rodeada por el
cuerpo esponjoso. Los tres cuerpos estan
envueltos por la fascia de Buck. Sobre esta fas-
cia de Buck descansa la fascia dartos del pene y



escroto,la cual es una continuacion de la fascia
perineal de Colles y de la fascia de Scarpa del
abdomen, que a la vez se une anteriormente
con la fascia coracoclavicular. Encima de la fas-
cia de dartos se encuentra la piell* 14,

La hemorragia producida por lesiones debajo
de la fascia de Colles resulta en una distribu-
cion en "mariposa", a través de la fascia de
Buck, del hematoma a nivel de la piel y tejido
subcutaneo del periné, abdomen inferior, pene
y escroto*14, Cuando la fascia de Buck perma-
nece intacta el hematoma quedaria limitado al
cuerpo del pene apareciendo la tipica lesiéon en
"manga’, con escroto normal?.

La hemorragia esta presente alrededor de la
prostata y en el espacio de Retzius soélo si el dia-
fragma urogenital ha sido danado. Por eso, los
traumas de uretra anterior y de pene general-
mente no estan asociados con hemorragia intra-
abdominal o urinomal.

La disrrupcién de la tanica albuginea de los
cuerpos cavernosos o fractura de pene ocurre
s6lo cuando el pene esta erecto y puede condu-
cir a extravasacion de sangre y a hematoma
limitado bien por la fascia de Buck (hematoma
en "manga") o bien por la fascia de Colles
(hematoma en "mariposa")l:*. El sujeto refiere
un ruido de rotura o chasquido acompanado de
dolor y detumescencia rapida. Si no se produce
lesién uretral, la miccién es normal, pero en
ocasiones el hematoma y el edema provocan
compresiéon uretral externa y sintomas de obs-
truccion o retencion urinaria®8. De un 20% a
un tercio de los casos tienen asociado un dafo
uretrall.7-18 este debe ser sospechado si apare-
ce sangre en el meato o hematuria de cualquier
grado en el sedimento®.

Los hallazgos clinicos consisten en tumefac-
cion y equimosis con una distribucién caracte-
ristica segun la fascia de Buck esté o no daada
e incurvacion®?. El pene siempre se desvia
hacia el lado opuesto a la lesiéon por efecto del
hematoma’.

El sitio de la fractura se reconoce por el hema-
toma, la sensibilidad focal o un defecto palpable
de la tunica albuginea’. Se ha descrito el "Signo
del rodete"!? en el cual el coagulo ubicado sobre
la fractura se percibe como un elemento firme,
inmo6vil y doloroso sobre el cual se puede des-
plazar la piel.

2. Traumatismos abiertos

La manifestacion clinica de los traumatismos
peneanos abiertos depende del mecanismo de
produccion y habitualmente hace que el diag-
nostico sea evidente.

Las laceraciones,pinchazos y heridas por mor-
dedura deben considerarse potencialmente con-
taminados y deben ser exploradas quirurgica-
mente para objetivar el alcance de la lesién y
realizar un buen lavado, desbridamiento y dre-
najel?.

Las heridas por arma de fuego requieren
determinar la extension del dafno.El calibre y el
tipo de arma pueden ayudar a estimar la veloci-
dad del proyectil.Los de baja velocidad produ-
cen lesiones sélo en el recorrido mientras que
los de alta velocidad producen lesiones a alguna
distancia del trayecto. Se debe realizar siempre
una uretrografia retrégrada para diagnosticar
una posible lesion uretral®.

Las peculiaridades clinicas de las lesiones por
arrancamiento, estrangulamiento, amputacion,
quemaduras e irradiaciéon han sido comentadas
con el mecanismo de produccion.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico en la mayoria de los casos, es
obvio en base a la historia y a las manifestacio-
nes clinicas, fundamentalmente en los casos de
traumatismos abiertos. De todas formas en el
diagnostico de las lesiones de pene lo mas
importante es estar seguro de que la uretra no
esta danada. La lesion de los cuerpos caverno-
sos puede llevar a una deformidad durante la
ereccién, pero la lesion uretral puede producir
gran morbilidad, infeccién, eventual estenosis e
incluso pérdida de una porcién del pene si este
se ve severamente infectado!.

1. Uretrografia retrograda

La presencia de sangre en el meato, dificultad
para orinar o hinchazén del pene durante la
miccion, historia de instrumentacion de la ure-
tra o hematuria de cualquier magnitud son
indicaciones absolutas de uretrografia retro-
grada’.

La uretrografia no es un procedimiento totalmen-
te inocuo y puede producir infeccion, reacciones
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alérgicas y priapismo. Pero el riesgo sin embar-
go es menor que las consecuencias de pasar
una lesion uretral desapercibidal. Sin embargo
parece aceptado que si el analisis de orina es
normal y el paciente no tiene problemas miccio-
nales, la probabilidad de compromiso uretral
significativo es remoto”-8. En caso de herida por
arma de fuego debe hacerse siempre®.

En los traumatismos cerrados el diagnostico
de fractura de pene se establece en la mayoria
de las ocasiones con facilidad por la clinica y la
historia y no se requieren estudios adicio-
nales.Sin embargo la presentaciéon no siempre
es tipica, en estas circunstancias se ha pro-
puesto emplear otras pruebas:

2. Cavernosografia

Se inserta una palomilla (calibre 21-25 Gauge)
en la region dorso-lateral del cuerpo cavernoso
indemne. Se coloca al enfermo en posicion obli-
cua y se obtiene una placa simple,se inyectan 30
a 50 ml de medio de contraste diluido, si es posi-
ble bajo control fluoroscépico. Se toman entonces
radiografias en la posiciéon oblicua opuesta, des-
pués de agregar 10-20 ml de contraste. Se obtie-
ne una placa a los 10 minutos para detectar la
extravasacion tardia que podria ocurrir”.

La ventaja de la cavernosografia es que puede
identificar el sitio exacto de la extravasacion y
asi podria colaborar en el tratamiento quirargi-
co>7. Los riesgos potenciales son las reacciones
al material de contraste, la mayor fibrosis
cavernosa por su extravasacion y el priapismo”.

Parece aceptado que debe desempenar un
papel limitado en la evaluacion de la rotura
peneanal-5710, S6lo cuando existen dudas (con
antecedentes claros pero la clinica no es obvia),
la cavernosografria es adecuada pero hay que
tener en cuenta que la interpretacion debe ser
cautelosa ya que puede haber resultados falsos
negativos(urélogos o radiélogos poco familiariza-
dos con la técnica, desgarros pequenos) y falsos
positivos, (especialmente al interpretar el sector
proximal de los cuerpos cavernosos, donde se
angulan al pasar por el borde inferior de las
ramas pubianas y al presentar un drenaje veno-
so compleja ese nivel.)”

3. Ecografia

Aunque no es invasiva y de realizacion senci-
lla, su interpretacion depende de la experiencia
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del ecografista. Ademas es muy facil no detectar
desgarros pequenios de la albuginea y por tanto
los resultados negativos no descartan la
injuria”.

4. Resonancia magnética nuclear

Es quizas el mejor método de diagnodstico para
las heridas del cuerpo cavernoso®. Ofrece una
excelente vision de la porcién pendular del pene.
En la imagen T1 los sinusoides vasculares con
su sefnal de alta intensidad se diferencian con
facilidad de la ttnica albuginea fibrosa poco vas-
cularizada(senal de baja densidad). No obstante
el costo es muy elevado para su uso rutinario’.20.

TRATAMIENTO
1. Traumatismos cerrados

1.1. Contusion: la contusién de pene sélo
requiere tratamiento simple con reposo en
cama, elevacion y analgesia, también se puede
usar hielo y enzimas orales. La cirugia se reser-
va para la hemorragia incontrolable!*17.

1.2. Fractura de pene: aunque en el pasado
el tratamiento inicial era controvertido hoy es
universalmente aceptado que el tratamiento de
eleccion es la cirugia®!.

a) Tratamiento conservador: los informes inicia-
les tendian a favorecer el manejo expectante!”22,
El tratamiento conservador consiste en la inmo-
vilizaciéon del pene con apédsitos compresivos,
sonda de Foley y en ocasiones antibioterapia
empirica y antiinflamatorios o fibrinoliticos.
También se ha propuesto el uso de estrégenos o
diazepam para reducir la frecuencia de las erec-
ciones y acelerar asi la cicatrizacién y resolu-
cion del hematoma”17,22,

El mayor riesgo de esta conducta es la fibrosis
en el sitio de fractura que provoca dolor y angu-
lacién seria. También tiene mayor incidencia de
hematoma progresivo y abscesos que la inter-
vencion inmediata’8.

b) Tratamiento quirtirgico: Las publicaciones
mas recientes apoyan que el enfoque de elec-
cion es la intervencion quirurgica inmedia-
ta”8:10,11,21,23.24 " y4 que, a parte de encontrar
menos incidencia de complicaciones, la hospita-
lizacién es mas breve y la normalizacion de la
funcién es mas rapida’.



Figura 1.- Traumatismo contuso de pene.

El tratamiento quirtrgico consiste en la evacua-
cién del hematoma, el control de la hemorragia,
desbridamiento y cierre primario del desgarro en
la albuginea con puntos sueltos absorbibles®7.

En general se prefiere la incisién circunferen-
cial distal subcoronal con deslizamiento de la
piel peneana hasta el area comprometida’-1°. La
ventaja de este abordaje es que permite una
exposicion excelente de ambos cuerpos caverno-
sos y el cuerpo esponjoso. Otros cirujanos inci-
den longitudinalmente, sobre el sitio presuntivo
de la rotural®!9 Cuando se establece el area
involucrada, en especial en el sector proximal
del cuerpo del pene y se descarta lesion uretral,
esta conducta puede ser tutil porque evita la
diseccion innecesaria. Pero, si existen dudas o
el desgarro se encuentra en el segmento distal,
se recurre a la incisién circunferencial.

También se ha descrito una incisién?®, que ori-
ginalmente se describié para el tratamiento qui-
rurgico de la impotencia de origen venosa, esta
consiste en una incisién lateral a la base del
pene extendida desde la zona superior de escroto
verticalmente 3-4 cm. La incision se extiende en
profundidad desde la piel a través de la fascia de
Colles hasta la fascia de Buck. El pene puede
entonces ser evertido de la piel con la fascia de
Buck intacta. Permite una excelente exposicion
de ambos cuerpos cavernosos y esponjoso.
Seglin los autores permite una mejor exposicion
de la base del pene y del crura que la incision
subcoronal y no tiene riesgo de linfedema, pero la
reparacion de la uretra seria dificultosa. Por
tanto representa otra incisién valida para el
manejo quirargico de la fractura y trauma pene-
trante de pene en que no hay lesion uretral.

El manejo de las posibles lesiones uretrales
asociadas no es uniforme en la literatura, remi-
tiéndose al lector al capitulo de Traumatismo
uretral. Pero en resumen parece claro que las
secciones completas se manejan con cirugia
reparadora sobre un catéter, mientras que las
disrupciones parciales se pueden tratar con cis-
tostomia suprapubica, sonda uretral sola o
cirugia. Lo mas aceptado parece la cistostomia
suprapubica temporal”.

El manejo postoperatorio de los pacientes sin
compromiso uretral consiste en la cateteriza-
cion uretral durante una noche y un apésito
compresivo. No se requieren antibiéticos de
rutina ni tampoco fibrinoliticos o antiinflamato-
rios ya que el drenaje del hematoma y el cierre
de la albuginea impiden la fibrosis extensiva’.
Sin embargo, hay autores que los usan de
forma habituall®!l, Si durante la ereccion el
dolor persiste puede prescribirse diazepam,
dietilbestrol o nitrito de amilo”.

En resumen, parece aceptado que el trata-
miento de eleccion es quirtrgico si existe clara
disrrupcién de la albuginea o si se asocia lesion
uretral. El tratamiento conservador podria estar
justificado si el hematoma es minimo y la caver-
nosografia no muestra extravasacion. La dis-
rupcion uretral completa se maneja con cirugia,
mientras que en la parcial puede realizarse cis-
tostomia suprapubica temporal.

2. Traumatismos abiertos

2.1. Heridas penetrantes: en general deben
considerarse potencialmente contaminadas.
Deben ser exploradas quirurgicamente, de

Figura 2.- Avulsion de la piel de los genitales externos.
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modo que sean lavadas con suero salino y des-
bridadas de modo conservador (por la densa
vascularizacion del pene). Todos los cuerpos
extranos y tejidos no viables deben ser extrai-
dos, practicando hemostasia y llevando a cabo
la reparacién anatémica. Las heridas deben
drenarse requiriendo vendajes abiertos con
posible cierre primario diferido. Deben adminis-
trarse antibioticos durante varios dias! 514,

Las heridas por arma de fuego pueden ser lesio-
nes superficiales que sélo requieren una explora-
cion local para asegurarse de que la fascia de
Buck no esta involucrada y entonces proceder a
la extraccion de la bala, desbridando el borde
de la herida y practicando cierre diferido. Si hay
sospecha de que la herida penetra la fascia de
Buck hace falta una exploracién peneana for-
mal. El problema es que a veces es dificil distin-
guirlo. La presencia de un defecto palpable, un
hematoma en expansién o una hemorragia sig-
nificativa es indicativo de una lesién de cuerpos
cavernosos y hacen necesario una exploracion
peneana formal, habitualmente con incision
subcoronal y eversion de piell?.

La posible lesiéon uretral se diagnostica a tra-
vés de uretrografia retrograda que se debe obte-
ner siempre en las heridas por arma de fuego®.

Si se objetiva lesién de cuerpos cavernosos
deben ser reparados tras el lavado y desbrida-
miento. El manejo de las lesiones penetrantes
de uretra es mas controvertido. En caso de
extensas lesiones de uretra, tales como las pro-
ducidas por arma de alta velocidad, la talla
suprapubica temporal seguida de uretroplastia
definitiva seria lo indicado. Sin embargo en
lesiones menos destructivas no hay unanimidad
en las opciones de tratamiento,que pueden con-
sistir en derivacion suprapubica sé6lo o repara-
ci6on primaria. Husmann et al?® comparan
ambas técnicas encontrando en la reparacion
primaria un 12,5% de estenosis de uretra mien-
tras que con el realineamiento primario usando
derivacién suprapubica un 77%. Otros auto-
res!? posteriormente también han apoyado la
reparacion primaria para las lesiones de uretra
anterior por arma de fuego de baja velocidad, a
menos que la pérdida de tejido fuera extensa o
las condiciones generales del paciente lo impi-
dieran.

2.2. Amputaciones: aunque se ha dicho que
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no debe reimplantarse el pene en casos de auto-
mutilacion!¥, parece que la literatura avala el
éxito de la rehabilitacion de estos pacientes de
modo que la reparacion, si es factible, debe efec-
tuarse sin demora. El aforismo seria cirugia pri-
mero y rehabilitacién psiquiatrica después24.

Los tejidos peneanos son muy peculiares y tole-
ran bien la isquemia. Un reimplante peneano des-
pués de 16 horas de isquemia normotérmica
puede tener éxito. En caso de preservacion en
isquemia hipotérmica debe considerarse la cirugia
en periodos de hasta 24 horas o quiza masS.

Si el paciente se presenta inmediatamente
después del traumatismo y trae la parte ampu-
tada en buenas condiciones, el reimplante con
microcirugia es el tratamiento de eleccion, ofrece
menos complicaciones y mejor resultado tanto
estético como funcional®*24, que la anastomo-
sis simple?”.

Si no se dispone de un cirujano especializado
en esta técnica se recomienda remitir al pacien-
te a un servicio especializado3524,

El pene amputado, se lava y se envuelve en
gasa humedecida en suero salino o Ringer
Lactato y se coloca en una bolsa estéril que se
cierra y se introduce en otra que contenga
hielo3524, En el mufnon proximal debe colocarse
un torniquete para detener la hemorragia y se
deriva entonces a un centro especializado®.

La intervencion debe ser sistematica. Se exploran
y se identifican las estructuras que deben reanas-
tomosarse. El desbridamiento debe ser juicioso. Se
cateteriza la uretra para estabilizar el pene y se
realiza anastomosis uretral espatulada en dos pla-
nos con material reabsorbible (6/0 6 5/0).

En las lesiones proximales es posible restable-
cer la continuidad de la arteria cavernosa (nai-
lon 11/0). Se reaproxima la tinica albuginea
con sutura absorbible 3/0 6 4/0 interrumpida.
Luego se evaltan los elementos neurovascula-
res dorsales, suturandose la arteria dorsal con
nailon 10/0 y la vena dorsal con nailon 9/0. Se
usa nailon 9/0 para el epineuro de los nervios
dorsales, no se requiere sutura fascicular. La
Fascia de Buck y el dartos se pueden aproximar
con sutura interrumpida absorbible 5/0 0 6/0y
la piel es suturada con material cromado 4/0.
Se lleva a cabo una cistostomia suprapubica®®.



Se requiere monitorizacion con Doppler y repo-
so en cama durante por lo menos una semana.
La derivacién urinaria se contintia durante 2 a 3
semanas. Luego se retira el catéter uretral y se
hace una uretrografia miccional para descartar
extravasacion. El uso de anticoagulantes es con-
trovertido, pero la aspirina si es aconsejable. Se
dan antibioticos generalmente, de forma profilac-
tica perioperatoriamente de forma intravenosa y
luego por via oral®®. Puede ocurrir que se necro-
se la piel, requiriendo entonces injerto de espesor
parcial para cubrirla. Las amputaciones parcia-
les pueden ser manejadas de igual forma®.

Si no es factible el microimplante por las condi-
ciones generales del paciente u otras circunstan-
cias se realiza sutura simple®. Puede llevarse a
cabo una reparacion minima restableciendo la
continuidad venosa con sutura no absorbible
8/0 a 10/0. También puede restaurarse la con-
tinuidad de los cuerpos cavernosos y la uretra. A
menudo el implante es viable si se logra resta-
blecer el drenaje venoso*!% y aunque la inciden-
cia de complicaciones es mayor con la sutura
simple en la mayoria de los casos es posible
reconstruir el pene®!3. El factor de mayor impor-
tancia para la viabilidad ulterior del implante es
la conservaciéon en hielo tan pronto como sea
posible después de la amputacion®.

Cuando el extremo distal esta muy dana-
do,como para ser reimplatado debe realizarse
cierre hemostatico como en la penectomia par-
cial, con un amplio meato uretral espatula-
do!%24, Si el pene esta completamente amputa-
do una uretrostomia perineal seria preferible
cerrando el defecto con piel escrotal o perineall.

2.3. Lesion por cremallera: el tratamiento
del atrapamiento por cremallera del prepucio o
pene puede ser dificultoso y ha hecho que apa-
recieran desde soluciones ingeniosas hasta
soluciones radicales, incluyendo la circuncision.

Lo menos frecuente es que la parte mévil de la
cremallera haya sobrepasado el sitio del atrapa-
miento y la piel del prepucio quede entre los
dientes de la cremallera, en este caso el trata-
miento es facil cortando la cremallera debajo del
punto de lesién y abriendo entonces los dientes
de la cremallera!®-28,

Mas frecuentemente la parte mévil de la crema-
llera atrapa al prepucio. Entonces se debe inten-

tar la liberacion mediante manipulacién bajo
anestesia local.Lo mas efectivo es sostener los
dientes de la cremallera y efectuar una traccion
inferior?®. Si no es exitoso es razonable conside-
rar el uso de anestesia general y emplear unos
alicates para romper huesos para dividir la
barra media de la porcién moévil de la
cremalleral®. Este método descrito por
Flowerdew?° divide la parte movil de la cremalle-
ra en dos mitades liberando el prepucio con un
dafio minimo.

Siguiendo estas pautas, Wyatt y Scobiel® solu-
cionan el atrapamiento en todos los casos sin
secuelas y sin necesidad de circuncision.

2.4 - Lesion por estrangulamiento: Cuando
el pene esta atrapado por un objeto circular si
este no puede extraerse, se realiza compresion
del edema distal con un cordén envolvente o
una cinta en direccién circunferencial alrededor
del pene para asi reducir el edema y conseguir
retirar el objeto por deslizamiento distal con
aplicacion de jaboén liquido u otro lubricante.
Habitualmente se requiere anestesia.

Cuando fracasa la compresion, especialmente
casos de anillos metalicos,se han empleado
satisfactoriamente utensilios para cortar metal
como sierras o discos abrasivos. En estos casos
pueden ocurrir quemaduras de la piel y necrosis
que posteriormente deben ser exploradash*1%17,

2.5. Heridas por arrancamiento y avulsio-
nes de piel: el tratamiento inmediato de las
grandes zonas denudadas consiste en la coloca-
cion de compresas con suero salino calientes,
antibiéticos, analgésicos y desbridamiento de la
piel inviable!%17,

Es importante desbridar la piel distal del pene
y extirparla hasta el nivel del surco subcoronal
en caso de que sea necesario colocar un injerto
cutaneo para evitar asi la formaciéon de linfede-
ma posterior®>14,

Lo ideal es realizar el recubrimiento de la piel
inviable en las primeras 8-12 horas tras la lesion
si existe una clara delimitacion entre la piel viable
y no viable. Si esta viabilidad es cuestionable,
deben considerarse la reevaluacion a las 48 horas
con un recubrimiento diferido!*17.

Los injertos laminares son el mejor método,
para cubrir el miembro peneano!”.
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Conviene conocer que los injertos de piel de
espesor total (IPET) contienen todas las capas
de la piel. La inclusion de la dermis reticular
limita su posible retraccién pero se revasculari-
zan de forma mas lenta ya que sus vasos estan
bastante dispersos y su espesor es grande.Por
ello requieren condiciones favorables para pren-
der. Los injertos de piel de espesor parcial (IPEP)
contienen epidermis y una parte de dermis. Se
obtienen de diferentes espesores. Los numero-
sos vasos del plexo subdérmico quedan expues-
tos lo que hace que sea mas rapida la inoscula-
cion, pero al no incorporar dermis reticular son
fragiles y tienden a retraerse. Gracias a la inos-
culacion rapida y la reducciéon de la acumula-
cién de linfa son muy utiles para el tratamiento
de los traumatismos agudos?*.

El injerto en malla es una modificacion de los
IPEP. Presenta ventajas cuando el lecho hués-
ped no es 6ptimo o cuando existe el peligro
potencial de que se desarrolle un hematoma o
una infeccion del lecho?*.

Para el recubrimiento del pene se usan los
IPEP (0,018 pulgadas), sacados de la region
anterolateral del muslo. Son aplicados sobre
todo para pacientes jovenes porque presentan
buena expansion y minima contractura después
de curas. Los injertos en malla sin expandir
prenden muy bien y se reservan para hombres
en los que la ereccion no es un objetivo del tra-
tamiento. Tiene una mayor tendencia a retraer-
se pero proporcionan excelentes resultados cos-
méticos. La ventaja se basa en que permite que
drene la acumulacién serosa por debajo del
injerto® 142430,

Los bordes del injerto son suturados a la base
y a nivel coronal con sutura créomica 5/0 asi
como ventralmente, continuandose con el rafe
medio®30,

Se dejan vendajes almohadillados durante 5-7
dias para mantener el injerto. Los pacientes
permanecen en reposo estricto ese tiempo. La
orina se deriva mediante derivacion suprapubi-
ca y el uso de antibiéticos es indispensable. Los
pacientes deben abstenerse de relaciones
sexuales durante 8-10 semanas®14.

La piel de espesor parcial, nunca llega a tener
sensibilidad pero esta puede ser adecuada en el
tallo peneano a través de las vias nerviosas pro-
fundas?*.
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Con los injertos pediculados se suele obtener
peor resultado estético. Una alternativa al recu-
brimiento cutaneo peneano, si se conserva la
piel escrotal es situar inicialmente el pene en el
escroto, liberandolo en una fase posterior!'#24,

2.6. Mordeduras: después del desbridamiento
y limpieza de la herida con suero salino al 0,9%,
el toxoide antitetanico y la cobertura antibiética
de amplio espectro son necesarios. Las heridas
superficiales se dejan abiertas para curar dos
veces al dia. La hospitalizacién con tratamiento
antibiético intravenoso puede ser necesaria en
presentaciones tardias con una infeccién ya
progresada que podria ser fulminante en casos
de gangrena de Fournier(puede ocurrir sobre
todo si el Estreptococo esta presente). En esos
casos pueden requerirse repetidos procedimien-
tos quirargicos para controlar la infeccién y
para intentar una reconstruccién una vez que
la herida esté limpia, 5.

2.7. Quemaduras: a) Quemaduras térmicas:
Se tratan de la misma forma que en otras areas
corporales. Debe verificarse el drenaje uretral
antes de colocar un catéter de Foley. Si se des-
cubre una lesién uretral debe colocarse una
talla suprapubica. Las de primer y segundo
grado normalmente son tratadas satisfactoria-
mente con desbridamiento y curas diarias
usando cremas antibi6ticas topicas. No necesi-
tan reconstruccién con injertos®14.

Las de tercer grado requieren desbridamiento
inmediato (cuando el paciente esté estable) y
colocacion de injertos cutaneos®!4. En muchos
pacientes la reconstruccién requerira varios
tiempos?*.

b) Quemaduras quimicas: Son irrigadas con
suero salino o agua estériles. Se aplican venda-
jes estériles humedos hasta que pueda determi-
narse la viabilidad cutanea. La piel inviable
puede estirparse posteriormente y colocar injer-
tos cutaneos!®.

c) Quemaduras eléctricas: Las quemaduras
eléctricas debido a la necrosis de coagulacion
que producen a larga distancia, requieren una
actitud expectante al principio. A las 12-24
horas se puede ver la demarcaciéon entre la zona
viable y no viable y empezar entonces el desbri-
damiento y reparaciéon adecuada®14.



2.8. Lesiones por irradiacién: en caso de
lesiones supurativas el tratamiento es conserva-
dor, las areas irradiadas tienen comprometidas
la capacidad de cicatrizacién por lo que debe
evitarse la cirugia plastica reconstructiva, se
tratan mejor con la penectomia parcial, seguida
mas tarde de reconstrucciéon. Las zonas de
necrosis precisan desbridamiento!%24,

El linfedema cronico del pene compromete los
tejidos del dartos y la capa dérmica de la piel.
Pueden beneficiarse estéticamente de la esci-
sion de la piel hasta la fascia de Buck (con pre-
servacion del haz neurovascular dorsal) y de los
IPEP. Los injertos no desarrollan sensibilidad
pero puede conseguirse buena sensibilidad de
las estructuras nerviosas profundas. El glande
no suele acumular edema importante y su sen-
sibilidad permanece intacta por preservarse los
nervios dorsales del pene?*.

BIBLIOGRAFIA

1. GUERRIERO WG: Penoescrotal Trauma. In: Glenn
J.F.Urologic Surgery 4th Edition. pag 854. JB.
Lippincott Company. Philadelphia. 1991.

2. POBIL MORENO JLP, GARCIA MATILLA F:
Traumatismo del Aparato Urinario Inferior y
Genitales. In: Jiménez Cruz J.F.; Rioja Sanz L.A.:
Tratado de Urologia.pag 709 J.R. Prous Editores.
Barcelona 1993.

3. JORDAN GH, GILBERT DA: Management of amputa-
tion injuries of the male genitalia. Urol Clin North Am
1989; 16: 359.

4. PAUL CP, ATRHUR IG: Traumatismos genitourina-
rios. In: Walsh P.C; Retik A.B; Stamey T.A; Vaughan
E.D.: Campbell Urologia. 6* Edicion.pag 2554.
Editorial Médica Panamericana. S.A. Buenos Aires,
1994.

5. CASTANHEIRA ACC; MAC ANINCH JW:
Reconstruction for Penide Trauma In: Webster G;
Kirby R; King L; Goldwasser B; Turner-Warwick R..
Reconstructive Urology. pag 167. Blackwell. Scientific
Publications. Boston, 1994.

6. FARAH RN et al: Surgical Treatment of deformity and
coital difficulty in healed traumatic rupture of the
corpora cavernosa. J Urol 1978; 120: 118.

7. ORVIS BP, MC ANINCH JK: Penile rupture. Urol Clin
North Am 1989; 16: 369.

8. NICOLIASEN GS, MELAMUD AMC, ANINCH JW:
Rupture of the Corpus Cavernosus. Surgical
Management. J Urol 1983; 130: 917. 1983.

9. MEARES EM: Traumatic rupture of the corpus caver-
nosum. J Urol 1971; 105: 407.

10. MANSI MK, et al: Experience with penile fractures in
Egypt-Long-Term results of inmediate surgical repair.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24

25.

26.

27.

28.

29.

30.

J Trauma 1993; 35: 67.

RUCKLE HC, HADLEY HR, LUI PD: Fracture of penis
diagnosis and management. Urology 1992; 40: 33.

HALL SJ, WAGNER JR, EDELSTEIN RA, CARPINITO
GA: Management of Gunshot injuries to the penis and
anterior urethra. J Trauma 1995; 38: 439.
SALVATIERRA O JR, RIDGON WO, NORRIS DM, et al:
Vietnam experience with 252 urological war injuries.
J Urol 1969; 101: 615.

RESNICK MI, BENSOM MA: Traumatismo peneano.
In: Manual de problemas clinicos en Urologia. pag.
221. Salvat Editores. Hospitalet de LL. 1990.
BHANGANADA K, et al: Surgical management of an
epidemia of penile amputations in Siam. Am J Surg
1983; 146: 376.

WYATT JP, SCOBIE WG: The management of penile
Zip entrapment in Children. Injury 1994; 25: 59.
GUERRIERO WG, LEVINE CJJR: Lesiones de los
genitales masculinos. In: Guerriero WG, Devine
CJJR. Traumatismos urolégicos.pag. 139. Ed. Medici
S.A. Barcelona. 1986.

TSANG T, DEMBY AM: Penile Fracture with Urethral
Injury. J Urol 1992; 147: 466.

NARAYNSINGH V, RAYN GC: Fracture of the penis. Br
J Surg 1985; 72: 305.

RAHMOUNI A, HOZNEK A, DURON A, et al: Magnetic
Resonance Imagins of penile rupture:aid to diagnosis.
J Urol 1995; 153: 1927.

KRANE RJ: Penile Fracture (expert opinion). Urology
Int 1995; 2: 5.

THOMPSON RF: Rupture of the penis. J Urol 1954;
71: 226.

LEE JY, CASS AS: Lower urinary and genital tract
trauma Current Opinion in Urology 1993; 3: 194.

. CHARLES JD, GERALD HJ, STEVEN MS: Cirugia del

pene y la uretra; In: Walsh P.C., Petik A.B., Stamey
T.A., Vaughan E.D.: Campbell Urologia. 6 Edicién.
pag. 2905. Editorial Médica Panamericana S.A.
Buenos Aires. 1994.

MELLINGER BC, DOUEINAS R: New Surgical appro-
ach for operative management of penile fracture and
penetrating trauma. Urology 1992; 39: 429.

HUSMANN DA, BOONE TB, WILSON WT:
Management of low velocity gunshot wounds of the
anterior urethra: the role of primary repair versus uri-
nary diversion alone. J Urol 1993; 150: 70.

CARROLL PR, LUE TF, SCHMIDT RA, TRENGROVE-
JONES G, MAC ANINCH JW: Penile replantation.
Current Concepts. J Urol 1985; 133: 281.

MORGAN-JONES RL, MATTU GS, HICKS RJ: Safe of
manipulation of penile zip entrapment (letter). Injury
1995; 26: 132.

FLOWERDEW R, FISHMAN 1J, AND CHURCHILL BM:
Management of penile zipper injury. J Urol 1977,
117: 671.

McANINCH JW: Management on genital skin loss.

145



Urol Clin N Am 1989; 16: 387.

146



TRAUMATISMO DEL ESCROTO Y SU CONTENIDO

J.C. Martin Martinez, F. Herranz Amo, J. Jara Rascon, G. Bueno Chomon

INTRODUCCION

Los traumatismos del escroto y su contenido
no se encuentran entre las causas de consulta
urolégica urgente mas frecuentes. Esto se debe,
en parte, a que muchas veces los pacientes no
acuden al médico cuando éstos suceden o sus
consultas quedan relegadas a ambitos de aten-
cion menos especializada o sin posibilidad de
un registro adecuado!. Por otro lado, la juven-
tud de los pacientes, rasgo caracteristico de este
tipo de patologia, hace que su seguimiento sea
igualmente dificultoso?. No obstante, su inci-
dencia ha ido en aumento por razones obvias de
la vida moderna: accidentes de trafico, violen-
cia, actividad deportiva, y por la mejora en la
atencion sanitaria, tanto primaria como espe-
cializada, que los han puesto de manifiesto®.

Aunque los testiculos y el escroto se encuen-
tran en una posicién aparentemente desprotegi-
da diversas peculiaridades anatémicas impiden
muchas veces que se produzcan lesiones en los
mismos o que éstas revistan mayor importancia.
Pese a ello, una vez que se producen pueden
plantear problemas desde los puntos de vista
fisico, sexual, endocrino y/o psicolégico por la
posible pérdida genital o por la desfiguracion y el
impacto emocional que ello conlleva, con impli-
caciones médico-legales incluidas*>°. Es impor-
tante informar al paciente sobre el dano sospe-
chado y obtener, siempre que la situacion lo per-
mita, un consentimiento informado para una
eventual orquiectomia, por ejemplo’. No debe-
mos olvidar tampoco la posibilidad de lesiones
asociadas (urolégicas y no urologicas) que a
veces resultan incluso mas importantes que el
propio traumatismo del que nos ocupamos.

La aparicion de la ecografia en el escenario
del diagnéstico para observar los cambios pato-
logicos en el escroto supuso un punto de infle-

xion en la filosofia del manejo de su patologia
traumatica, pues hasta entonces se abogaba en
la mayor parte de las ocasiones por la explora-
cion quirurgica sistematica. Con el desarrollo de
la técnica y el analisis de los resultados no se
ha llegado a un acuerdo unanime en cuanto a
su fiabilidad, existiendo posturas que defienden
la ecografia a ultranza frente a otras que, aun
aceptando su valor en la evaluacion, consideran
que los métodos no invasivos de diagnéstico en
su mayor parte no modifican la actitud terapéu-
tica, retrasan dicha decisién y aumentan el
gasto de modo innecesario®.

En esta revision sobre los traumatismos del
escroto y de su contenido distinguiremos en
base a diversas consideraciones etiologicas, de
evaluacion y de manejo dos grandes apartados:
los traumatismos cerrados o no penetrantes, y
los traumatismos abiertos o penetrantes, inclu-
yendo las quemaduras (Tabla I). Previamente
abordaremos los aspectos mas destacados del
comportamiento peculiar de escroto y testes

TABLA 1
Clasificacion de los traumatismos
escroto-testiculares

Traumatismos cerrados o no penetrantes:
» Escrotal
» Funicular
» Testicular:
— Ortotopico
— Heterotopico = dislocacacion testicular

Traumatismos abiertos o penetrantes:
» Laceraciones
» Avulsiones
» Quemaduras

149



ante los traumatismos, para finalizar sefialando
las posibles consecuencias -secuelas- de los
mismos con el fin de conceder a esta patologia
la relevancia que merece.

1. Epidemiologia

Dentro de las urgencias urolégicas, la patolo-
gia escrotal-funicular constituye aproximada-
mente el 12% de dicha atencién urgente, consi-
derando la poblacién adulta de un Hospital
General®. Los traumatismos en esta localizacion
suponen el 0,4% de las urgencias por trauma-
tismos, y cerca de un 17% de los que afectan a
organos genitourinarios!?. Pero cuando se ana-
liza su incidencia en hospitales durante con-
frontaciones bélicas ésta aumenta hasta el 25%
en algunas revisiones (2,6% de los heridos), la
mayor parte de ellos penetrantes y con lesiones
asociadas.

Aunque descritos a todas las edades, suelen
suceder en la de mayor plenitud fisica: la juven-
tud, con una media que suele estar en torno a
los 23 a 29 anos?!112, Cuando se analizan las
series pediatricas por separado la media de
edad se situia en torno a los 10 afios!3. Pero son
raros en los ninos: existe un estudio sobre 4000
ninos menores de 12 anos, atendidos en un
centro de traumatizados infantil donde sorpren-
dentemente no se registré ni un sélo caso en un
periodo de 7 anos!*.

Algtin autor ha senalado una afectacion algo
mas frecuente del lado derecho, atribuyéndolo a
su posiciéon mas elevada y cercana al marco
oseoll.

En cuanto a su bilateralidad, las cifras osci-
lan entre el 6% y el 8%, pero existen grandes
diferencias segun el traumatismo sea no pene-
trante o penetrante: 1,4-1,5% en los cerrados, y
29-31% en los abiertos!5:16,

Los traumatismos cerrados son mas frecuen-
tes que los abiertos, en general: 63% vs. 37%,
patréon que se invierte en los casos recogidos
entre pacientes heridos de guerral®.

Desde que en 1906 F.J.Cotton describiera en
la literatura el primer caso de rotura testicular
traumatica ésta se ha considerado un evento
raro. La incidencia de rotura testicular en los
traumatismos cerrados se estima alrededor del
50% en aquellas publicaciones en las que se

150

intervinieron a todos los pacientes de forma sis-
tematical®.

Un 10% de los pacientes presentan lesiones
asociadas generales (6seas, abdominales) y el
6,2% otras lesiones genitourinarias. Dichas
cifras aumentan de modo considerable en
ambiente bélico!”.

Por ultimo, la estancia media hospitalaria, en
aquellos pacientes que requieren ingreso, no
suele ser muy prolongada: 4 dias en casos
pediatricos, 5-6 dias en adultos y 7-14 dias en
casos complicados con lesiones asociadas®13-16,

2. Bases anatémicas!51°

Resulta imprescindible conocer ciertos deta-
lles de la anatomia del escroto y sus contenidos
a fin de comprender con claridad las razones
del comportamiento de estas estructuras ante
los traumatismos, y sentar ciertas bases a la
hora de la evaluacion y de su manejo.

El escroto consiste en su piel y el dartos, que
contiene una fina capa de tejido fibrovascular y
fibras musculares lisas. Su aporte sanguineo se
efectia a través de ramas terminales de las
arterias pudendas, existiendo pocas y minimas
colaterales entre arteriolas escrotales y testicu-
lares.

Los testiculos, estructuras ovoides, simétri-
cas, de 2-3 x 3-5 cm. de diametro, estan envuel-
tos por una membrana blanquecina densa: la
albuginea.

El epididimo, tubulo tortuoso que discurre
por la cara posterior y lateral del testiculo desde
su cabeza (superior) hasta la cola, se transfor-
ma en el conducto deferente que ascendera
para formar parte del cordén espermatico.

La ttnica vaginal visceral recubre casi todo el
testiculo (excepto en su aspecto posterior, el
mediastino testicular, donde se repliega), el epi-
didimo y el segmento proximal del cordén
espermatico. La hoja parietal recubre la pared
interna del escroto.

El aporte sanguineo se realiza a través de tres
vias principales que llegan por el cordén esper-
matico:

- Arteria testicular (a. espermatica interna),
aporte principal de testiculo y epididimo, que



nace de la a. aorta abdominal y se une al cor-
don cerca del anillo inguinal interno.

- Arteria deferencial, que puede nacer de la
arteria vesical superior o inferior, que irriga el
deferente y se anastomosa con la anterior.

- Arteria cremastérica (a. espermatica externa)
que nace de la a. epigastrica inferior al nivel del
anillo inguinal interno. Forma una red sobre la
vaginal para anastomosarse con la a. testicular
en el mediastino o a través de perforantes de la
albuginea.

El drenaje venoso, el plexo pampiniforme,
también viaja con el cordén en tres troncos
anastomosados: testicular (v. espermatica inter-
na), deferencial y cremastérico (v. espermatica
externa).

TRAUMATISMOS CERRADOS (NO
PENETRANTES)

1. Etiopatogenia

Existen varias razones que justifican el com-
portamiento tanto de los testiculos como de sus
cubiertas ante los traumatismos.

1.1. Escroto: Conforma una estructura sacu-
lar elastica formada por multiples capas dis-
puestas para proteger ambos testiculos y cordo-
nes espermaticos. Tiene un excelente aporte
sanguineo que le confiere un alto grado de
curacién y potencial de regeneraciéon. Esto,
junto a su localizacion y movilidad, evitan que
sea frecuentemente danado.

Por contra, debido a su gran distensibilidad
tiene una minima capacidad de taponamiento,
por lo que se convierte en potencial reservorio
para el acumulo de sangre u otros fluidos tras
un acontecimiento traumatico?°. Tal elasticidad
permite que hemorragia y edema no se autoli-
miten con lo que suele existir un marcado
agrandamiento del escroto. Su tendencia al
sangrado y la disposicién de las cubiertas
hacen, a su vez, que los hematomas se extien-
dan entre ellas hacia las regiones perineo-anal y
peneana®.

1.2. Testiculo: esta bien disenado para resis-
tir traumatismos en base a su posicién, su
movilidad y el hecho de que la albuginea que le
envuelve sea dura e inelasticall.

- Su situacién infrapubiana, con un eje mayor
en posicion vertical, y anclado por ambos polos
(por el cordén y por el gubernaculum testis) obli-
ga a cierta direccionalidad en la fuerza trauma-
tica para danarlo®8:21,

- La extraordinaria movilidad testicular es
inherente a su disposicion anatémica depen-
diente, la longitud del cordén espermatico y
también, no menos importante, a la contracciéon
de las fibras del musculo cremaster como se da,
por ejemplo, ante situaciones de peligro!5-2223,

- El hecho de que el parénquima testicular se
halle envuelto por una cubierta dura de escasa
distensibilidad constituye el tercer hecho clave
para comprender la etiopatogenia de gran parte
de los traumatismos sobre este area anatémica,
ya que inicialmente, por su fortaleza y forma,
dispersa la fuerza impactante!”.

1.3. Mecanismo de produccion: para que
concurran todos los factores negativos trauma-
ticos se necesita una considerable fuerza de
compresion repentina, con una direccién habi-
tualmente ascendente u oblicua-ascendente, y
que atrape la gonada entre el marco 6seo (sinfi-
sis del pubis, ramas isquiopubianas) o el muslo,
es decir, una resistencia firme, y el objeto con-
tundente?*25 (Fig. 1). Este ultimo puede ser tal

Figura 1.- Mecanismo de produccién de la rotura testicular:
el testiculo se ve comprimido entre la violenta fuerza trauma-
tica y el arco publiano.
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objeto (por ejemplo, una patada) o en el caso de
las explosiones, la fuerza contundente es la
expansion violenta del aire con su aceleraciéon y
deceleracion bruscas, ademas de posibles lesio-
nes por quemadura y metralla?6.

Asi pues, los impactos directos tiende a reci-
birlos sobre el polo inferior. El resultado va a
depender de la violencia del golpe, la posicion
que tome el testiculo y la resistencia ofrecida
por el plano subyacente. Se estima en 50 Kg
(110 libras) la fuerza necesaria para obtener la
rotura de un testiculo que esté fijo sobre el
pubis. El momento tensional en el ecuador del
ovoide testicular va aumentando, asi como en
sus cortes paralelos; cuando el diametro ecua-
toriano se hace mayor que el longitudinal el
momento tensional es maximo y se rompe la
resistencia de la albuginea. De ahi que muchas

veces la brecha tenga un sentido transver-
sal3.8.24.27,

2. Etiologia

las causas de los traumatismos escroto-testi-
culares cerrados son muy variadas y han ido
cambiando con el tiempo:

— Deportivos: pelotazos (futbol, béisbol, tenis),
retroceso de rifle, artes marciales!-21,22,28,29,

— Agresiones: patadas, rodillazos, pisotones con

individuo en el suelo, hebillazos de cinturén,
etc.3:21,30,31,32

— Accidentes de trafico, sobre todo de motocicle-
ta17,33,34

— Animales: coces, caidas desde caballos®!!.

— Accidentes: caidas a horcajadas, golpes contra
esquinas de mesas, "faux-pas” en el coito,
magquina cortacésped, aspiradoras!-3:11,32,

— Explosiones en la vida civil, laborales?°.
- Traumatismos cerrados en conflictos bélicos®.

— Traumatismos sobre testiculos tumorales, que
se descubren a raiz de este evento; el trauma-
tismo puede ser minimo o no ser obvio por alte-
racién tumoral de la sensibilidad escrotal?!35,

En los pacientes adultos, dependiendo de fac-
tores socio-culturales, los mas frecuentes son
los deportivos, las agresiones y los accidentes
de traficol”:31,
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En la poblacién infantil las lesiones durante el
juego no competitivo, los accidentes de todo tipo
y las peleas superan los accidentes
deportivos!3. No deben olvidarse las lesiones por
malos tratos. Es importante conocer las lesio-
nes que se producen en los partos de nalgas: en
el 8,5% existe dafo escrotal y en el 6,5% dano
testicular, que suele ser bilateral, y que solo se
resuelve espontaneamente en el 30%. Se refie-
ren en este sentido como factores de riesgo un
peso superior a 2500 g, madre primipara, y
perimetro cefalico mayor de 33 cm.*5. El infarto
hemorragico testicular, total o segmentario, es
el mecanismo implicado cuando existe dafno
testicular, planteando el diagnéstico diferencial
con la torsion extravaginal neonatal3°.

3. Lesiones

Las diversas lesiones pueden presentarse de
forma aislada o asociar diversos tipos de lesio-
nes (Tabla II)3:12,13,17,27,29,37-40 " Conviene definir
las lesiones testiculares mas importantes:

TABLA 11
Lesiones que pueden presentarse
en los traumatismos cerrados

1. Escroto:
» Equimosis
» Hematoma de piel
» Hematoma de cubiertas (dartos)
» Hematocele
» Hidrocele
» Rotura de gubernaculum testis

2. Cordon espermatico:
» Trombosis
» Seccion venas espermaticas
» Rotura varicocele
» Avulsion plexo pampiniforme
» Torsion funicular

3. Epididimo:
» Hematoma
» Rotura
» Epididimitis

4. Testiculo:
» Contusion
» Hematoma intratesticular
» Rotura
» Migracién (dislocacion)




— Contusién testicular: La albuginea esta intac-
ta y no se desarrolla hematoma en la glandu-
la; se producen hemorragias capilares intersti-
ciales que respetan el tejido noble. Su evolu-
cion espontanea es rapida hacia la restitutio
ad integrum sin secuelas endocrinas ni exocri-
nas.

— Hematoma intratesticular o intraparenquima-
toso: la albuginea esta intacta pero el hemato-
ma que aparece en la glandula produce com-
presiéon, con peligro de isquemia y esclerosis.
Existe contusion del parénquima noble con
tubulos seminiferos dislacerados inmersos en
un abundante exudado sanguineo.

— Rotura testicular: Se rompe la albuginea y se
produce extrusiéon de tabulos seminiferos por
la brecha testicular, sangrante (suele acompa-
narse de hematocele), con necrosis rapida. La
compresion del posible hematocele puede oca-
sionar aun mas dano por isquemia.

Las laceraciones son en su mayor parte trans-
versales?®, sin excluir otras longitudinales, mul-
tiples-estrelladas, roturas polares o destruccion
total del testiculo!!.

Cuando se analiza histolégicamente el tejido
excindido éste muestra areas de necrosis, inclu-
SO en etapas muy precoces y en zonas aparente-
mente viables durante la cirugia. Se cree que la
naturaleza compresiva-explosiva del mecanismo
traumatico ocasiona un dano microvascular
generalizado de cuya extension depende el
resultado de cualquier reparacion’.

4. Modo de presentacion

4.1 - Sintomas principales:

a) Dolor: el dolor inmediato es el que domina
el cuadro clinico. Es repentino y severo!2:31:41;
puede irradiarse por el trayecto del cordén e
incluso llegar a la fosa lumbar®2. Este periodo
suele ser breve y va cediendo paulatinamente,
permitiendo en algunos casos volver a la activi-
dad normall®. Se describe el recrudecimiento
del dolor -y de la hinchazén- al 2° 6 3° dia,
hecho que sugiere rotura testicular?’. Por ello
no es infrecuente la presentacion diferida de los
pacientes, sobre todo los nifios*?.

b) Agrandamiento: El aumento de volumen,
gradualmente creciente del escroto es el otro

sintoma principal, y puede obedecer a edema de
cubiertas, hidrocele reaccional, hematocele u
orquiepididimitis traumatica, y que pueden o no
asociar rotura testicular?!?*. Este agranda-
miento hace desaparecer las arrugas de la piel
escrotal, tan caracteristicas*!.

¢) Equimosis-hematoma de escroto!! (Fig. 2):
Su cuantia es variable y pueden extenderse con
la evoluciéon hacia periné, pene e incluso la
pared abdominal3. En determinados casos
habra que descartar, ante traumatismos mini-
mos, que obedezcan a trastornos de la coagula-
cion*?.

La cuantia tanto del hinchazén como del
hematoma dependeran del origen del san-
grado*3:

— Si la hemorragia sucede por detras de la vagi-
nal habra poca hinchazén y no apareceran
equimosis, puesto que la sangre se contiene
por la vaginal;

— Si se afectan arteriolas subalbugineas puede
darse un gran hematocele, compresivo;

— Si se rompe la unién entre albuginea y vaginal
en el area del epididimo el sangrado se puede
extender hacia el propio saco escrotal, apare-
ciendo un hematoma de éste;

— Si la laceracion se extiende a la vaginal puede
existir extravasaciéon de sangre por el cordén
espermatico?8,

No existe un sintoma especifico que indique
rotura de la albuginea®8. Puede darse, incluso,
en ausencia de hematocele®29:30.44 A la inver-
sa, la presencia de un hematocele con antece-
dentes traumaticos puede no obedecer a rotu-
ra testicular®!.

4.2. Otros sintomas: Al ser los testiculos
exquisitamente sensibles incluso ante los mas
minimos traumatismos, los golpes mas triviales
pueden asociarse a nauseas, vomitos, hipoten-
sién con sincope, y, a veces, shock. Se describe
también la retencion urinaria persistente.

Pueden existir presentaciones bilaterales, ya
sea con rotura simultanea3?, con un lado asin-
tomatico*® o presentaciones no simultaneas
debidas a distintos agentes!!.

Si el traumatismo se valora de forma diferida
el paciente puede llegar a aquejar un drenaje
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espontaneo sero-purulento, estéril y sin leucoci-
tos, que se corresponde con parénquima testi-
cular necrosado?®. Otros sintomas tardios pue-
den ser la apariciéon de hidrocele o, a muy largo
plazo, colecciones liquidas estériles con testicu-
lo atrofico y paquivaginalitis calcificada??.

4.3. Otras lesiones: no debe olvidarse que el
traumatismo puede desencadenar una torsion
funicular o de apéndices (un 5% de torsiones
funiculares y 10% de torsiones de apéndices
cuentan antecedente traumatico)*®, o poner en
evidencia procesos neoformativos!?: el 10-15%
de los pacientes con tumores testiculares con-
sultan por primera vez tras un episodio trauma-
tico. Otro 11% se presenta como hidroceles?”. A
veces dichos tumores no se sospechan clinica ni
ecograficamente hasta la cirugia*®, obligando al
estudio histopatolégico intraoperatorio para
decidir la actitud a seguir®.

También habra que tener en cuenta la fre-
cuente asociacién con otros traumatismos?, por
ejemplo, los golpes contra el depésito de la
gasolina de motocicletas, con contusiéon o rotu-
ra testicular y fracturas del anillo pelviano®*.

5. Evaluacion del traumatismo cerrado

Aunque pueda parecer un comentario obvio,
la evaluacién inicial ha de pasar en primer
lugar por cerciorarse de que la causa ha sido
traumatica, y hacerlo constar asi en la historia
clinica ("...segun refiere el paciente" 6 "...segin
refiere la familia", por ejemplo)?*. Por sus posi-
bles consecuencias médico-legales es conve-
niente anotar minuciosamente el estado inicial
de todas las lesiones®’.

5.1. Inspeccion: revelara cambios de tamano
y coloracion de uno o ambos hemiescrotos, que
se pueden extender por raiz escrotal, base del
pene y/o periné.

5.2. Exploracion fisica: en el paciente cons-
ciente el dato mas consistente sera el gran dolor
a la palpacion®®. Si a esto afiadimos la inflama-
cion y las posibles colecciones intraescrotales
sobreanadidas ello da una idea de la dificultad,
cuando no imposibilidad, que existe en estos
pacientes para discriminar entre las diversas
estructuras del escroto!. Si transcurren dias
apareceran otros signos inflamatorios: calor
local, enrojecimiento y pirexia, que pueden lle-
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var a un falso diagnéstico de orquiepididimitis
bacteriana?*.

En presencia de hematomas de cubiertas o
hematoceles la diafanoscopia mostrara ausen-
cia de transiluminacién, al contrario de lo que
sucede cuando el transudado vaginal forma un
hidrocele reactivo?®.

5.3. Laboratorio: los datos proporcionados
por los analisis de sangre y orina no son, en
general, de ayuda ni en el diagnéstico ni en el
manejo3?, aunque desde el punto de vista prac-
tico pueden solicitarse un hemograma, coagula-
cion y bioquimica elementales con vistas a una
posible cirugia mas o menos urgente.

5.4. Diagnostico diferencial: las patologias
con las que tendremos que diferenciar estos
traumatismos pueden enumerarse en las
siguientes33-41:

— Torsion funicular y/o de sus apéndices
— Orquiepididimitis infecciosa

— Neoplasias testiculares

— Hidrocele no traumatico

— Hematocele no traumatico

— Hernia intestinal

Habra que incidir durante la anamnesis en
detalles previos al traumatismo, como la pre-
sencia de anomalias conocidas (colecciones,
hernias, bultos testiculares), estén estudiadas o
no, para una correcta valoraciéon del cuadro que
se nos presente.

5.5. Ecografia: Antes de la aparicion de los
ultrasonidos y radioisétopos como ayuda en el
diagnéstico de los procesos intraescrotales la
cirugia constituia la tinica alternativa diagnésti-
ca®0. Hoy en dia disponemos de diversas explo-
raciones complementarias posibles, aunque
solo la ecografia, con sus seguidores y sus
detractores, ocupa un lugar destacado en la
evaluacion de los traumatismos del escroto y su
contenido.

Tras un gran entusiasmo inicial con la eco-
grafia no todos los autores han coincidido en
cual es el grado de utilidad de la técnica en la
evaluacion y toma de decisiones frente a la
patologia traumatica escrotal, es decir, su preci-
sion a la hora de determinar la necesidad o no
de intervencion!729-3839. Sj bien estas dudas se



pueden constatar revisando la literatura la reali-
dad es que buena parte de dichas revisiones
estan en la linea de valorar el escroto traumatico
mediante ecografial516,19:23,30-32,40,42-44,48,50-55

La ecografia es facil, no invasiva, no necesita
preparacion previa del paciente, y aporta resul-
tados reproducibles comprobables graficamente
para asi evitar determinados errores subjeti-
vos®2. En situaciones ideales debe practicarla
alguien habituado a este género de patologia®®.

La modernizaciéon de los equipos permite en
la actualidad disponer de transductores de alta
frecuencia (7,5 y 10 mHz) en tiempo real, aun-
que en determinadas circunstancias se usaran
los de 5 mHz, lo cual ha contribuido a mejorar
la calidad de la imagen de modo significativo.
Dichos transductores de alta frecuencia son
ideales para visualizar el escroto y su contenido
ya que, por su posicion superficial, asocian
minimo indice de atenuaciéon por destellos, con
una mayor resolucion. La direccion de los des-
tellos obliga a tomar imagenes cercanas entre
si (5 mm)*3. Los transductores con mayor lon-
gitud de onda se usaran en presencia de hema-
tomas intraescrotales grandes para "ver a tra-
vés" de ellos y localizar adecuadamente el testi-
culo3?. Un detalle muy importante a tener en
cuenta sera el momento en que efectuemos la
exploracion ya que los patrones de imagen que
dan las colecciones hematicas variaran a medi-
da que transcurre el tiempo desde su
aparicion19-42,43,56,

Con un pano sujetando el pene en posicion
cefalica con el paciente colocado en decubito
supino, y otro pano o toalla doblada entre
ambos muslos como soporte escrotal, se aplica
abundante gel transmisor sobre el area a explo-
rar, para deslizar el transductor sin apenas
tocar al paciente, exacerbar sus molestias ni
distorsionar los tejidos escrotales superficiales.
Las imagenes mas importantes son las longitu-
dinales y las transversales, raramente las obli-
cuas, comparando ambos hemiescrotos, uno de
ellos habitualmente sano*’; todo ello permite la
rapida identificacion de anormalidades en las
cubiertas, testiculos y anejos, y la presencia de
colecciones extratesticulares!23.

a) Ecografia normal: Debe servirnos como
referencia para establecer las posibles alteracio-
nes ante un traumatismo!%-49,51,52,

- Pared escrotal: Tiene un espesor de 3 mm.
(2-7 mm). Sus capas, incluida la vaginal, son
indistinguibles ecograficamente.

- Epididimo: Se puede apreciar su cabeza,
posterolateral y superior, de la misma ecogeni-
cidad que el parénquima testicular, y de un
tamano de 8 a 12 mm.

- Testiculo: El parénquima es homogéneo,
muy buen conductor del ultrasonido, con ecos
bien patentes que dan una imagen granulada
de ecogenicidad intermedia. Son estructuras
simétricas de morfologia ovoide y contorno liso,
de 3-5 cm. de largo por 2-3 cm. de eje transver-
so en el adulto. En cortes transversales se apre-
cian los vasos sanguineos como lineas hipoecoi-
cas. El mediastino testicular aparece como un
area brillante en cufia o como linea ecogénica
medial en la region posterior.

b) Ecografia patolégica: Dada la importancia
de su correcta interpretacion se explican a con-
tinuacion las diversas imagenes que es posible
encontrar en los escrotos traumaticos, de modo
aislado o asociadas (Tabla III).

- Hematoma simple de cubiertas escrotales:
Solo existe engrosamiento de las paredes del
escroto y del rafe medio, con imagen "en capas
de cebolla"*?:51,55 con testiculo normal que pre-
senta una albuginea hiperecoica que no se inte-
rrumpe en ningun plano®°.

- Colecciones extratesticulares (hidrocele,
hematocele): Pueden ser masas complejas, tabi-
cadas o nol, siendo a veces dificil diferenciar

TABLA III
Lesiones apreciables mediante ecografia

» Hematoma de cubiertas escrotales

» Colecciones extratesticulares:
— Hematocele
— Hidrocele

» Contusion testicular

» Hematoma intratesticular

» Rotura testicular

» Epididimitis o roturas del epididimo

» Hematomas del cordéon espermatico
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Figura 2.- Hematoma de las cubiertas escrotales.

entre un hematocele y una coleccion infectada
(piocele). En el hematocele ha de tenerse en
cuenta el momento evolutivo en el que se explo-
re ya que la sangre sufre cambios en su impe-
dancia acustica con el tiempo??: la sangre flu-
yendo es menos ecogénica que la sangre liquida
estatica y, a su vez, que la sangre coagulada,
que pierde finalmente la ecogenicidad con su
licuefaccion?. Por ello en el hematocele agudo
encontramos al testiculo rodeado por un area
hipoecoica con ecos discretos en su interior,
recordando en estadios muy precoces a un
hidrocele. Conforme pasa el tiempo y aparecen
coagulos el hematocele va dando imagenes mas
ecogénicas®! (Fig. 3). En 1-2 semanas se va
reduciendo de tamano y es reemplazado por
espacios quisticos septados anecoicos (Fig. 4).
En el hematocele cronico suele existir una pared
gruesa, multiloculacion e imagenes de neovas-
cularizacién que, en forma de esférulas, protu-
yen sobre la pared, y que se interpretan como

Figura 3.- Hematocele agudo con coagulos organizados (ima-
genes ecogénicas).
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Figura 4.- Hematocele a las 2 semanas: estructura quistica
(hipoecoica) tabicada.

intentos de reabsorcién de sangre vieja y mate-
rial fibrinoide*?. Si el hematocele es muy grande
ha de usarse el transductor de menor frecuen-
cia para apreciar bien el testiculo y no malinter-
pretar el hematocele como un testiculo roto*3.

- Contusion testicular: aparecen areas hipoe-
coicas o heterogéneas dentro del testiculo, que
conserva su forma normal. A veces son dificiles
de diferenciar de los hematomas!®.

- Hematoma intratesticular sin rotura: la forma
del testiculo sigue conservandose, no suele exis-
tir hematocele y la(s) lesion(es) aparece(n) con
un centro de igual ecogenicidad que el parén-
quima, con un halo hipoecoico rodeandola(s)>°.
Otras veces puede verse como un area comple-
tamente quistica. El problema surge aqui para
su diagnéstico diferencial con los tumores del
testiculo. Una vez mas, la evolucion en las ima-
genes del hematoma, a diferencia de los tumo-
res, confirmara la naturaleza benigna del pri-
mero, por lo que se podria realizar seguimiento
ecografico hasta su resolucion®!-5%,

- Rotura testicular: El diagnéstico fiable de la
rotura de la albuginea es, con mucho, el prin-
cipal dilema que se plantea en la evaluaciéon de
los traumatismos, y el verdadero caballo de
batalla entre los autores que piensan que la
ecografia es capaz de establecerlo fielmente (en
hasta un 94-96% de casos)>!643:53 y aquellos
otros que, por contra, o no han logrado repro-
ducir los buenos resultados de los anteriores3®
o no encuentran hallazgos ecograficos fiables
y, por tanto, no son partidarios de que en la
ecografia descanse la decision terapéutica



como argumento principal. Otros detractores se
apoyan en la frecuente asociacién entre hema-
tocele clinico y rotura, que haria innecesaria la
exploraciéon complementaria con ultrasonidos?°.

La mayor parte de las series revisadas conclu-
yen que la ecografia es util para evaluar la posi-
ble rotura testicular y se apoyan en una serie
de hallazgos en los que basar esta afirmacion.
Como la rotura de la albuginea suele acompa-
narse de hematocele, de tamano variable, con
extrusion del parénquima, las imagenes obser-
vadas se presentan como densos racimos de
ecos inhomogéneos3?:40:53, Al perderse la inte-
gridad testicular se pierden el contorno liso y la
forma ovoide, con aumento de diametro y bor-
des irregulares poco definidos!®. Puede apare-
cer, en cortes sagitales, una imagen como de
"libro abierto™©.

Dentro del testiculo apareceran caracteristica-
mente zonas focalmente anormales hiper o
hipoecoicas, que representarian hemorragias o
infartos intratesticulares. En otras ocasiones
puede apreciarse mas claramente un testiculo
fragmentado*8:56.

Ademas de los signos descritos, el no poder
definir un testiculo normal en presencia de
hematocele o encontrar zonas ecogénicas fuera
del testiculo (parénquima extruido) frente a un
testiculo aparentemente normal son considera-
dos como otros signos de probable rotura testi-
cular??55,

La ausencia de hematocele, clinico o ecografi-
co, no excluye una posible rotura testicular?®-
32,39,44 gqunque una pequena rotura albuginea
puede quedar sin detectar®®. Es en los casos de
traumatismos cerrados sin hematocele clinico
donde la ecografia puede resultar particular-
mente util pues aporta informacion sobre lesio-
nes desapercibidas que pueden hacer cambiar
el criterio terapéutico??-31:44,

- Otras lesiones evaluables con ecografia seri-
an:

a) Epididimitis postraumatica: Epididimo
agrandado, anormalmente hipoecoico!. Cabe
recordar que una epididimitis previa puede
verse agravada por un traumatismo37.

b) Rotura del epididimo, cuya sospecha preo-
peratoria permitiria tener dispuesto el microsco-
pio quirurgico y material de microcirugia para
una eventual reparacion®?.

c) Hematomas del cordén espermatico, a eva-
luar conjuntamente con la historia traumatica y
exploracion fisica compatible.

5.6 - Is6topos: La gammagrafia testicular uti-
lizando como radioisétopo 99m Tc no se emplea
de forma rutinaria en la evaluacion de los trau-
matismos, aunque en determinadas circunstan-
cias puede ser de ayuda si se trata de establecer
el diagnoéstico diferencial con una torsion anti-
gua o un absceso testicular, o en el diagnéstico
de una torsién funicular aguda de origen trau-
matico. La imagen comun a todos seria la de un
area central "fria" , deficiente de fotones (hema-
tocele, tibulos necroéticos) rodeada de un area
de captacion aumentada (hiperemia por infla-
macion tisular adyacente)®C. La diferencia estri-
ba en que en la rotura testicular®’:

— La fase vascular acumula actividad en la region
del testiculo, representando extravasacion;

— El area de incremento de captacion periférica
es mas irregular.

De todos modos, los isétopos carecen de reso-
lucién suficiente para definir laceraciones testi-
culares, aunque pueden utilizarse para valorar
la perfusion testicular tras el traumatismo.

5.7. Eco-Doppler color: Esta técnica combi-
nada aporta los detalles anatémicos convencio-
nales y datos sobre el flujo vascular: los mas
utiles estriban en encontrar testiculos con per-
fusion normal y areas focales avasculares. En
caso de ausencia de flujo, sin datos de rotura
testicular, podria establecerse que la causa
fuera por la hiperpresion de un hematocele y/o
un hematoma intratesticular®. Ademas, un
flujo normal o aumentado eliminaria la posibili-
dad de torsion funicular.

5.8. Otras exploraciones complementarias:

a) Termografia: Preconizada por alguna escue-
la francesa®’, la termografia trata de demostrar:

- aumento de volumen, menor que en las
orquiepididimitis;
- ausencia de hipovascularizacién, como en la

torsién antigua.

b) T.A.C.: Tampoco es la técnica de eleccion
para esta patologia aunque se puedan obtener
imagenes en el contexto del estudio de pacien-
tes politraumatizados; esta descrito el hallazgo,
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no sospechado, de una rotura testicular en la
T.A.C. con exploracién clinica normal®°.

En el caso de diagnésticos tardios (mas de 3
dias) la rotura testicular mostrara ocupaciéon de
la bolsa escrotal por una masa de densidad uni-
forme no diferenciable del tejido testicular*?.
Particularmente caracteristicas son las image-
nes en los hematoceles cronicos donde lo que se
aprecia es una masa que afecta mas a la vagi-
nal que al propio testiculo, con areas quisticas
correspondientes a las zonas de neovasculariza-
cion recubiertas de fibrina. Estas imagenes
deben saberse reconocer para no tomarlas por
un tumor testicular®.

c) R.M.N.%%: La resonancia magnética en el
escroto tiene una gran sensibilidad para detec-
tar alteraciones, pero es inespecifica. En T1 se
verifican las caracteristicas de los liquidos. En
T2, al haber mayor diferencia de contrastes, se
visualizan mejor los procesos patolégicos, sobre
todo hemorragias y fibrosis. En el traumatismo
agudo es posible una buena evaluacién ya que
la R.M.N. seria capaz de discriminar la albugi-
nea y sus defectos traumaticos. El infarto y
fibrosis secundarias apareceran como areas
focales de baja intensidad en T2.

A pesar de lo descrito todavia la R.M.N. no
juega un papel central en la evaluacién de los
traumatismos del escroto y de su contenido.

6. Manejo del traumatismo no penetrante:
aunque la llegada de los ultrasonidos introdujo
un peldano mas en el algoritmo decisorio de los
traumatismos cerrados escroto-testiculares, basi-
camente no se ha modificado la filosofia final del
tratamiento, basada para la mayor parte de los
autores en la exploracion quirargica precoz de los
traumatismos no triviales, ya sea de forma siste-
matica®11,15,17,22-24,27,20,41,42,45,62.64 ¢ cuando aso-
cien ciertos hallazgos exploratorios?9:21,3743 y /o
ecograficos! 18303244 Esta actitud se debe a las
ventajas potenciales frente a un manejo conserva-
dor:

- La reparacion espontanea de roturas de la
albuginea es excepcional38.

- Se evitan las posibles complicaciones que,
como se explica mas adelante, pueden acaecer y
que conllevarian cirugias tardias y/o mayor
nuamero de gonadas perdidas!!.
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- El restablecimiento fisico, cosmético y psico-
légico para el paciente, si se salva el testiculo,
es mucho mas precoz, es menor la estancia
hospitalaria y es menor el tiempo hasta la rein-
corporacion a la actividad habitual®?.

Desde el punto de vista practico haremos dis-
tincién, segun el resultado de la agresion trau-
matica, entre aquellos traumatismos que pueden
considerarse leves o triviales y aquellos que no lo
son. Los primeros se definiran como aquellos que
provoquen poca o escasa sintomatologia desde
su inicio (dolor y/o hinchazo6n), permitiendo una
exploracion fisica aceptable en la que no se
detecta ni hematocele ni alteraciones palpables,
fundamentalmente de los testiculos. En caso de
no ser asi deben ser considerados inicialmente
traumatismos graves y tendran un manejo total-
mente distinto (Tabla IV).

6.1. Traumatismos leves-triviales: Es en
estos casos en los que el manejo puede ser con-
servador?0.22.24.63 " pudiendo opcionalmente
hacer una ecografia de control para un poste-
rior seguimiento®2. Se trataria de contusiones o

TABLA IV

Algoritmo para manejar traumatismos
testiculares cerrados

HIETORIACLINCA Y
ELPLORAC 101 RISIC A

LEVE = TRIVIAL® IMPOR TANTE
Mo berceabocsls Berorabaccke
| .
- = = = = 4 ECOGRAFLA
Mo rlJtura \Futum
/t-::l:icular ket ubar
s I

SESOIMIENTD SESOIMIENTD CIRDOGIA

CLINKCO ECOGRAFICO PRECOZ

* Traumatismo leve: Escaso dolor, pocos signos inflamatorios. Permite ade-
cuada exploracién no hematocele ni alteraciones testiculares palpables.
_____ Opcional.
Conveniente.



hematomas escrotales simples, o epididimitis
postraumaticas!18. El manejo conservador con-
lleva reposo, elevacion escrotal mediante toallitas
entre los muslos o un suspensorio, si se tolera,
aplicacién de hielo local, analgésicos y/o antiin-
flamatorios y compresiéon, para posteriormente
aplicar calor con el fin de reducir el edema por
aumento de la circulacion®3:65,

6.2. Traumatismos importantes-graves:
Son los que requieren una mayor atencién,
tanto en la evaluaciéon como en el manejo.

a) Ausencia de hematocele: La ecografia puede
resultar muy valiosa en la valoraciéon ya que
puede aportar informaciéon sobre lesiones que
han podido pasar desapercibidas3!-3%:44; aunque
muchas de ellas necesitaran sé6lo tratamiento
conservador y seguimiento, en ciertos casos
pueden inclinar hacia un abordaje quirargico.
Se han propuesto criterios, nunca fijos, para
tomar esta decisiéon, como serian*:

- tratamiento conservador en aquellas contu-
siones o hematomas intratesticulares que midan
menos de un tercio del tamano testicular;

- cirugia si son mayores de este tamafo o se
detecta rotura de la tinica albuginea.

- lesiones testiculares detectadas por ecogra-
fia pero que no son palpables: La deteccion de
estas lesiones en el contexto de un traumatis-
mo, a veces trivial, merece especial considera-
cion puesto que plantea dudas ante la posibili-
dad de estar ante un tumor testicular maligno
no sospechado previamente. Existe acuerdo en
que en estas circunstancias la mayoria de estas
lesiones tienen un caracter benigno y, si no se
dan otras razones para una intervencioén, su
manejo debe ser, en principio, conservador,
siempre y cuando los marcadores tumorales
sean negativos , la radiografia de térax normal y
no exista evidencia de otras posibles metasta-
sis, necesitando un estrecho seguimiento eco-
grafico hasta que desaparezcan. Si permanecen
estables o aumentan se consideraran potencial-
mente malignas, por lo que se realizara una
cirugia de acceso inguinal, y una orquiectomia
radical si la biopsia intraoperatoria es sugestiva
de malignidad o no hay posibilidad de estudio
histopatologico intraoperatorio®9:66.67,

b) Con hematocele: Ante la aparicion inmedia-
ta o gradual de un hematocele tras un trauma-

tismo no penetrante, la mayoria de los autores
preconizan la cirugia precoz, sobre todo en
nifios?”42, Mas adelante se analizan las compli-
caciones que pueden suceder tanto si se operan
como si no se operan estos traumatismos.

La aspiracion del hematocele podria estar
indicada solo en casos muy concretos con
dudas diagnosticas?®. En alguna ocasion se ha
descrito la salvacion de un testiculo solitario
traumatizado mediante aspiraciones repetidas
del hematocele pero hoy dia dicho planteamien-
to no parece acorde con las actuales pautas de
actuacion. La aspiraciéon de un hematocele
reciente suele conllevar reacumulacién, y puede
complicarse con infeccién secundaria*!.
Distinto es el caso de un hematocele crénico en
el que podria practicarse drenaje simple del
mismo.

La ecografia en estos casos, si va a haber
manejo quirurgico precoz sistematico, no es
obligatoria, pero la informacién que puede apor-
tar preoperatoriamente supone reunir siempre
datos de interés no sélo de la unidad testicular
afectada, sino del epididimo, cordén y testiculo
contralateral aparentemente sano o asintomati-
co?®, por lo que su uso podria calificarse como
opcional pero conveniente, siempre y cuando su
realizacion no fuese causa de gran demora para
la intervencion quirargica.

Ante un hematocele y/o datos claros o sospe-
chosos de rotura testicular se debe optar por la
cirugia precoz, antes de 72 horas desde el even-
to traumatico. Pasado este tiempo en los nifnos
hay autores que no recomiendan ya la explora-
cion quirargica al no aumentar las posibilida-
des de salvacion testicular®®. Antes de la inter-
vencion el paciente en estado consciente o sus
familiares si no lo esta o es un menor de edad
deben conocer las diferentes posibilidades de
tratamiento (exploracion, reparacién, orquiecto-
mia(s), proétesis) que, segun los hallazgos, pue-
dan ser llevadas a cabo o, por el contrario, no
ser expresamente aceptadas, y que deben que-
dar claros para la firma del consentimiento
informado antes de entrar en el quiréfano.

Respecto a la técnica quirtirgica se habra de ser
cuidadoso desde la misma preparacion de la piel,
que sera meticulosa mediante lavado con solu-
cién antiséptica y rasurado de genitales, periné y
vello pubiano procurando evitar escoriaciones??.
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La incisién, salvo sospecha o imposibilidad de
descartar un tumor testicular (acceso inguinal),
se realizara por via escrotal transversa, paralela
a la vasculatura?®49. En la apertura de los pla-
nos escrotales previos a la vaginal iremos
encontrando edema y/o hemorragia. Los hema-
tomas del escroto se evacuaran en lo posible,
sin ser exhaustivos ya que su diseccion lo tinico
que conseguira sera un mayor sangrado.

Una vez abierta la vaginal la actuacion inicial
serd evacuar el hematocele que pueda existir

para poder revisar el resto de las lesiones posi-
bles#23:24,28,43,62

En caso de rotura del epididimo, una vez eva-
cuado su hematoma, se le pueden practicar
incisiones superficiales de descompresion ya
que se encontrara inflamado?’. Si es posible se
intentara su reparacion mediante suturas de
acido poliglicélico!!. Si se habia sospechado de
forma preoperatoria y la lesién se estima repa-
rable lo ideal es, si se dispone del microscopio,
el empleo de técnicas microquirargicas para su
reparaciéon. Si no fuera posible, en ocasiones
una epididimectomia parcial en un primer tiem-
po permite cirugias diferidas de repermeabiliza-
cion seminal3’. Recordemos que se trata de
pacientes, por lo general, jovenes con posibles
deseos genésicos posteriormente.

Se debe examinar la porcién intraescrotal del
cordoén espermdtico pero sin disecar sus elemen-
tos, salvo que haya un gran hematoma; si hay
sangrado arterial se liga o electrocoagula*3.
Cuando exista avulsion del plexo pampiniforme
se realizara ligadura del mismo.

Cuando nos hallemos ante una contusion del
testiculo éste se encontrara tumefacto. Si dicha
inflamacion es importante se pueden llevar a
cabo incisiones en la albuginea para descompri-
mir el parénquima y prevenir los efectos de una
hiperpresion??. Estas incisiones pueden ser
cubiertas posteriormente con vaginal®?.

Frente a la rotura de la albuginea se debe inten-
tar salvaguardar toda la sustancia testicular con-
servable en apariencia, con excision del parénqui-
ma extruido no viable y los hematomas intratesti-
culares, ligando (catgut créomico 4-5/0) o coagu-
lando los vasos sangrantes, e intentando una
reparacion, ya sea primaria, cerrando la albugi-
nea con puntos sueltos (catgut cromico o acido
poliglicolico 3-4/0)811,22,24,25,33,37,41,57 (Rig, 5) o,
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Figura 5.- Cierre primario de la albuginea.

si no se puede garantizar un cierre sin tension,
empleando un injerto libre de vaginal no afec-
tada por el hematocele, por medio de sutura
continua con los mismos materiales, con agu-
jas cilindricas®® (Fig. 6). La reconstruccion
puede no ser util en la producciéon de esperma-
tozoides, por obstruccion ductal, pero lo sera
para la produccién hormonal y la apariencia
cosmética®. Aun cuando sélo pueda preservar-
se la albuginea debe hacerse (orquiectomia
subcapsular), pues justo por debajo de ella
existen muchas células productoras de andro-
genos®!, evitando también asi el fenomeno del
escroto vacio.

Si esta el testiculo ampliamente danado se
efectuara una orquiectomia, valorando la posi-
bilidad de implantar una proétesis, segun su dis-
ponibilidad y, como se apunté previamente, los
deseos expresos del paciente al ser informado
antes de la cirugia. Hay descrita, no obstante,
la reparacion de un testiculo tnico con extru-

Figura 6.- Reparacion de la albuginea con parche de vaginal.



sion completa del parénquima, con buena fun-
cion postoperatoria.

El cierre por planos debe observar una exqui-
sita hemostasia. La piel se cerrara del modo
habitual con puntos "de colchonero" (catgut 2-
4/0). No todo el mundo es partidario de dejar
un drenaje®’, aunque si la mayoria (tipo
Penrose), que suele retirarse el primer dia tras
la cura de la herida*2843; la ubicacién de un
drenaje y la compresion moderada tras la ciru-
gia ayudan a disminuir el edema y la formacion
de hematomas. La compresion escrotal se
puede realizar de forma convencional, aplican-
do compresas estériles flojas con un suspenso-
rio grande o una malla enrejada tipo calzonci-
llo, de soporte*3, o mediante la colocacion de
un vendaje escrotal a modo de turbante, elasti-
co, compresivo, que parece reducir la inciden-
cia de hematoma y edema escrotal y, por tanto,
de infecciéon y mala cicatrizaciéon, conteniendo
los testiculos en el escroto, aplicando compre-
sion firme y manteniéndose en su sitio sin des-
colocarse’®. En este sentido, y para evitar
hemorragias o hematomas postquirurgicos esta
descrita la técnica de suspension del escroto
con sutura a hipogastrio durante 24 horas,
igualmente efectiva, sin apenas molestias ni
complicaciones”!.

No suele ser necesario el uso de antibidticos:
no esta indicado, salvo otro criterio clinico, su
uso profilactico.

7. Complicaciones

7.1. Ventajas del manejo quiriurgico pre-
coz: los argumentos en favor de esta opcion son
numerosos!141:43,63;

— Tiene menor porcentaje de orquiectomias: O-
9% frente a un 21-45% con tratamiento con-
servador o cirugia diferida!®:17,62,64,

— Disminuye la estancia media hospitalaria (1-
3.6 dias vs.7 dias)*3:64,

— Disminuye en semanas el periodo de discon-
fort al acelerarse el proceso de resolucion de
hematomas, incluso en ausencia de rotura
testicular?4-27,38,61,62

— Disminuye el periodo hasta la reincorporacion
a la actividad habitual (a 7 dias)!0-43.63,

7.2. Complicaciones del tratamiento con-
servador: no son pocos los riesgos de no explo-
rar los hematoceles. Se citan hasta un 40% de
complicaciones "inflamatorias" con el manejo
conservador®2,

— Riesgo de sobreinfeccion que puede obligar a

cirugias diferidas o conducir a gangrena
escrotal2 15,17,24,27,38,43,59,64

— Drenaje espontaneo.

— Compresion extrinseca del testiculo con

necrosis isquémica y posible atrofia secunda-
ria17,24,25,27,38,41,61,62 (Rig_ 7).

Una rotura testicular no reparada, por su
parte, puede provocar una demora en el control
de la hemorragia*®, abscesificacion y/o drenaje
espontaneo de material necro-hemorragico!5:31.

También pueden producirse hemorragias dife-
ridas de las cubiertas escrotales o del cordén?.
El edema genital puede llegar a ser causa de
retencion urinaria.

Un traumatismo testicular con hematoma
intratesticular importante causara también
compresion interna de tipo sindrome comparti-
mental debido a la inflamacién y edema dentro
de la albuginea inextensible, con posible atrofia
secundaria®®.

El manejo conservador a menudo se compli-
ca con orquiepididimitis traumatica manifesta-
da con los clasicos signos de flogosis: calor
local, enrojecimiento por hiperemia, tumefac-
cion y fiebre*2.

7.3. Complicaciones de la cirugia: la ciru-
gia no se encuentra exenta de complicaciones

Figura 7.- Testiculo comprimido por hematocele.

161



potenciales. La reparacion primaria a tension de
una laceracion de la albuginea puede empeorar
la compresion y, por tanto, el riesgo de atrofia
isquémica?®.

Puede aparecer fiebre aislada o cicatrizacion
retardada?; también se han descrito en alguna
ocasion el drenaje de parénquima desvitaliza-
do?8, o el absceso secundario, con orquiectomi-
as diferidas tras cirugias reparadoras preco-
ces?.

8. Dislocacién testicular

8.1. Concepto: dentro de los traumatismos
no penetrantes del testiculo la dislocaciéon
representa una entidad cuanto menos sorpren-
dente. Tras el primer caso descrito el siglo pasa-
do s6lo se han publicado hasta ahora alrededor
de 55 casos, aunque posiblemente ésta no sea
su incidencia real”?.

Aunque en las primeras clasificaciones se
incluia también la herniacion del testiculo a tra-
vés de una laceracion escrotal’?, hoy dia la dis-
locaciéon o luxacién testicular se define como
aquella situacién de origen traumatico en la que
uno o ambos testiculos, previamente ortotépi-
cos -escrotales- asumen por un desplazamiento
anormal una localizaciéon distinta, fuera del
escroto, para lo cual atraviesan o recorren dis-

tintos planos fasciales y/u orificios anatomi-
cos72:74.

De los distintos casos descritos en la literatu-
ra 13 son bilaterales. Suelen afectar a jovenes,
fundamentalmente en la 3% década de la vida’.
Los nifios estan mas protegidos pues no suelen
sufrir accidentes de motocicleta (su causa mas
frecuente), y mantienen un vigoroso reflejo cre-
mastérico ante situaciones de peligro’*.

8.2. Etiologia: las descripciones iniciales
referian como agente causal el ser arrollado
sobre la regién genital por elementos giratorios
(ruedas)”?-7%76; mas modernamente son los
accidentes de trafico con motocicleta los mas
usuales”>77, Cualquier tipo de golpe contra el
escroto o periné también puede resultar en una
dislocacion testicular: caidas a horcajadas’?74,
patadas”>7879 etc.

En el caso mas frecuente el impulso de la
deceleracion propulsa al motociclista a caer
sobre el deposito de la gasolina que, por su
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forma, desplaza los testiculos en direccién
superior y lateral’®.

8.3. Clasificacion: segun su localizacion se
han venido clasificando como (Figura 8):

— Superficiales o subcutaneas:
a) Inguinal superficial
b) Pubiana
c) Peneana y prepucial
d) Crural
e) Perineal

— Profundas o internas (a través del orificio
inguinal):

a) Inguinal profunda o canalicular
b) Abdominal

c) Femoral

d) Acetabular

En orden de frecuencia estarian la inguinal
superficial y la pubiana’®. El epididimo, por su
parte, se desprende del testiculo con muy poca
frecuencia.

Esta clasificacion refleja las posibles localiza-
ciones que el testiculo puede alcanzar si se
encuentra completamente movil y el anillo

Figura 8.- Dislocacién testicular: posibles localizaciones
(excepto periné).



inguinal externo esta intacto, conformando un
circulo cuyo centro lo constituiria el anillo
externo y el radio el cordon espermatico’3.
Aunque en teoria posible, no hay ningin caso
descrito todavia de migracién al canal femoral.

8.4. Etiopatogenia: la localizacion final del
testiculo va a depender de una serie de
factores?2-75,78-80;

— Presencia o no de anomalias anatémicas;

— Grado de obstruccion al nivel del cuello escro-
tal;

— Espasmo del muisculo cremaster;
— Direccion del golpe;
— Fuerza directa que comprime el testiculo.

De las posibles anomalias anatomicas (p.ej.,
hernia inguinal o testiculo atréfico) y del grado
de obstrucciéon al nivel del cuello escrotal, mas
o menos amplio, dependera que el testiculo
ocupe una localizacién profunda o superficial.
La ubicacion final derivara de la influencia ejer-
cida en conjunto por el espasmo del musculo
cremaster (que por si sélo Unicamente elevaria
el testiculo hasta el anillo externo), la direccién
del golpe y la fuerza (fuerza-vector) del trauma-
tismo. Asi, el testiculo pasara por encima y no
contra el pubis (para dislocarse en vez de rom-
perse) y, para no retornar a su posiciéon, rompe-
ra las fascias espermaticas creando un efecto
"ojal" que impedira en la mayoria de los casos
que recobre su posicién anatémica tras cesar el
impulso traumatico:

- Si no rompe el gubernaculum tendra que
romper las fascias espermaticas externa, cre-
mastérica e interna;

- Si lo rompe so6lo necesitara la rotura de las
fascias externa y cremastérica.

8.5. Evaluacion:

a) Cuadro clinico: suele caracterizarse por un
intenso dolor, con nauseas y/o vomitos, e inclu-
so shock grave, en un paciente joven tras un
accidente de motocicleta, habitualmente®?!.
Aunque la presentacion suele ser precoz, en
ocasiones acuden de forma muy tardia al notar
la ausencia del testiculo en la bolsa tras la
reabsorciéon de un hematoma escrotal’+8!; tam-
bién puede pasar desapercibido en el contexto

del paciente politraumatizado debido a las lesio-
nes asociadas3*: fracturas de pelvis, rotura vesi-
cal intra o extraperitoneal®’, fracturas de extre-
midades, contusiéon del ligamento inguinal. A
veces el paciente desarrolla retencion aguda de
orina’? o una epididimitis. Esta descrita la tor-
sion funicular asociada, la separaciéon parcial o
total del epididimo y la rotura del teste disloca-
do. En los casos de dislocacién alojada en el
pene puede producirse disfuncién eréctil”>.

b) Exploracién fisica: denotara un hemiescro-
to vacio y bien desarrollado, con piel laxa (signo
de Brockman)”>75 (Fig. 9a), tanto mas valorable
cuanto menor sea la inflamacion y/o hematoma
escrotales que se hayan podido producir. Los
pacientes obesos también pueden ofrecer algu-
na dificultad en la evaluacion’®. Al mismo tiem-
po se detectara una tumoracién ovoidea, sensi-
ble, alla donde haya quedado localizado el testi-
culo. Se ha descrito un caso en que la migra-
cién no se produjo hasta el 4° dia del trauma-
tismo’®. La presencia de hematocele puede con-
fundir y aparentar un testiculo intraescrotal no
dislocado, haciendo tardio el diagnéstico: tanto
como 25 afios”4.

c) Exploraciones complementarias:

- La ecografia asegurara la presencia o ausen-
cia del testiculo en el escroto en caso de duda, y
aproximara su posible indemnidad anatémica
donde se halle alojado®*8! (Fig. 9b);

- El eco-Doppler duplex, ademas de lo anterior,
permitira conocer el flujo sanguineo y descartar
la torsion funicular asociada (rara)’”-79-82  asi
como el seguimiento de estos parametros si no

i

Figura 9a.- Dislocacién testicular derecha: bolsa escrotal
ormalmente desarrollada, vacia, con testbiculo en el canal
inguinal superficial.
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Figura 9b.- Testiculo integro en refion subcutanea de la
superficie del canal inguinal derecho.

se resuelve el cuadro y/o suceden nuevos episo-
dios tardios de dolor;

- Los isétopos no son utiles ya que en la
region inguinal la imagen de los vasos pelvianos
enmascara la imagen "fria" tipica;

- La T.A.C,, si se hace para completar el estu-
dio de lesiones asociadas, puede ser de ayuda
en la localizacién del teste dislocado o descartar
su rotura.

8.6. Manejo: es muy rara la reduccién espon-
tanea (s6lo hay un caso descrito)’?, por lo que
siempre habremos de someter al paciente a
algiin tipo de manipulacion, bien no instrumen-
tal o bien quirurgica.

a) Reduccion inmediata. Si disponemos de un
diagnostico de certeza de forma precoz, sin sos-
pecha de torsiéon o rotura, debe intentarse la
reducciéon manual bajo sedacion antes de que
aparezca edema; suele ser poco efectiva (14%)8°.
Esta dificultad se explica por el dafio que sufren
las fascias, la formaciéon de un pliegue en la fas-
cia de Scarpa hacia el pubis, y el efecto "ojal" al
nivel del anillo inguinal”?. Algunos autores esti-
man que la fuerza necesaria para conseguir una
reduccién manual seria incluso contraprodu-
cente para el propio testiculo”8.

b) Reduccion diferida. La reducciéon manual es
preconizada también hacia el 4° dia, cuando ha
cedido la inflamacion y aun no han dado comien-
zo los fenémenos de fibrosis. Se debe hacer bajo
anestesia y relajacién muscular’>76, Debe com-
probarse la no redislocacion. Lo ideal seria reali-
zar gammagrafia testicular para excluir el com-
promiso vascular del testiculo recolocado®°.

164

c) Cirugia: Cuando hay sospecha de torsiéon o
rotura, o si la reduccion cerrada ha resultado
inefectiva, cosa frecuente, debe practicarse la
reduccion quirurgica lo mas precoz posible,
mediante orquidofuniculolisis y orquidopexia,
con eventual biopsia testicular®!:82. La cirugia
es la mejor opcion ya que con minima morbidi-
dad y excelente tasa de éxito comprueba la inte-
gridad del testiculo, le libera de sus adherencias
y, a través de un paso creado de forma roma o a
tijera en el lugar de la fuga, realoja al testiculo y
lo fija para evitar redislocacion y torsiones”®.

Se insiste en corregir la anomalia cuanto
antes (antes de 8-12 semanas) para evitar los
efectos deletéreos que se producen en los testes
ectopicos, y que en este caso dependeran del
tiempo de evolucién, grado de traumatismo
directo y de compromiso vascular que se pueda
haber ocasionado (81).

TRAUMATISMOS ABIERTOS
(PENETRANTES)

1. Etiologia: El espectro etiolégico en este
tipo de lesiones es diametralmente distinto al de
los traumatismos cerrados y, asimismo, ha ido
variando con el transcurso del tiempo: en un
principio estaban asociados a accidentes con
maquinaria agricola e industrial para posterior-
mente aumentar la incidencia por razén de los
conflictos bélicos junto a agresiones civiles y
problemas psiquiatricos:

a. Accidentes laborales en maquinas con pie-
zas giratorias (correas de transmision, poleas,

etc.) en ambientes rurales y/o industriales37-83-
86.
J

b. Traumatismos en guerras!?.84.87-89;

— Armas de fuego: Sobre todo de alta veloci-
dad;

— Armas de fragmentacion: Metralla, minas,
morteros, trampas.

c. Agresiones en la vida civill-12,18,84.88;
— Armas de fuego: Pistolas;
— Arma blanca: Asaltos;

— Agresiones sexuales: Agujas, celotipia homo-
sexual.

d. Automutilaciones®-18,84,90-93.



— Psicosis: Esquizofrenia, psicosis maniaco-
depresiva;

— No psicéticos: Alteraciones del caracter, cre-
encias complejas, problemas de identidad
(transexualismo).

e. Accidentes diversos®:12.:34,84.94.
— Automovil,

— Motocicleta: Empalamiento con depoésito de
gasolina;

— Caidas accidentales;

— Heridas por asta de toro.

f. Mordeduras animales37:95.

g. Partos de nalgas: Laceraciones escrotales®°.

La maquinaria con piezas giratorias atrapa la
ropa del trabajador y arrastra en bloque consigo
los tegumentos laxos del pene, escroto y periné,
aunque suelen dejar indemnes testiculos y cor-
dones espermaticos37-86,

Las automutilaciones genitales son mas fre-
cuentes en pacientes con patologia psiquiatrica
subyacente (64-87% de los casos), como esqui-
zofrenia o psicosis maniaco-depresiva durante
un brote de mania. En este grupo suelen darse
mas intentos (20-29%)°!. Los pacientes no cata-
logables como enfermos psicéticos pueden obe-
der a ciertas alteraciones del caracter (p.ej., la
creencia obsesiva de poder aplicar la automuti-
lacion como tratamiento hormonal de una alope-
cia androgénica)??, intentos de cambios de sexo
en transexuales (sin dinero para operarse o que
no son capaces de aguantar la espera)®?3 o sen-
timientos de culpabilidad sexual basados en cre-
encias religiosas; éstos no psicéticos no suelen
repetir la acciéon. En todos ellos es posible
encontrar un elevado porcentaje de pacientes
que asociaban abuso de alcohol y/o narcéticos-
drogas, sobre todo en pacientes psiquiatricos®!.

Las heridas por arma de fuego seran distintas
segln sean causadas por proyectiles de alta
velocidad (superior a 600 m/seg), como los
rifles militares, o de baja velocidad (inferior a
300 m/seg), como armas de aire comprimido,
revolveres, etc. Estas ultimas s6lo producen
dano en el recorrido del proyectil (cavitacion
permanente), mientras que las primeras lo
hacen por la dispersion radial de la energia (E)
del proyectil a los tejidos (m), mucho mas

devastadora (cavitacion provisional) ya que es
proporcional al cuadrado de la velocidad (v): E =
> m v2, provocando vaporizaciéon gaseosa,
aparte del posible efecto directo de la fragmen-
tacién del propio proyectil®®.

2. Laceraciones del escroto

2.1. Tipos de lesiones®*:

a) Incisiones: Producidas por objetos cortan-
tes (navajas, cuchillas, vidrios); producen lesio-
nes minimas e inmediatas.

b) Heridas o laceraciones propiamente dichas:
Causadas por fuerzas que rompen o desgarran
los tejidos en sentido oblicuo, multidireccional,
y de caracter radial, ocasionando lesiones con
bordes dentados e irregulares. Dependiendo de
su tamano puede haber herniacion del testiculo
a través de ellas!? o incluso del intestino, como
un caso de evisceracion de un paciente con her-
nia inguinoescrotal voluminosa tras un trauma-
tismo abominal cerrado®”.

c) Perforaciones: Suelen ser por objetos de
extremo agudo o proyectiles de alta velocidad.
Son lesiones profundas y con un pequefio orifi-
cio de entrada.

2.2. Evaluacion: la evaluacion ha de ser lo
mas rapida posible®®. En principio, si el trau-
matismo no ha penetrado la vaginal, no requie-
ren exploracién salvo que haya sospecha o cer-
teza de lesiones del contenido escrotal; en tal
caso se puede proceder como en los traumatis-
mos no penetrantes?s.

Si el traumatismo ha perforado la vaginal se
debe realizar una exploraciéon completa a través
de una ampliacién de la lesion escrotal®*.
Siempre tendremos presente la posibilidad de
otras lesiones asociadas. Como ejemplo, sor-
prendente pero representativo se cita una perfo-
racion del duodeno, aislada, secundaria al trau-
matismo producido por el palo de una escoba,
con punto de entrada en una perforacién escro-
tal de 2 cm. sin mas lesiones escroto-testicula-
res y que a las 12 horas de la primera evalua-
cion completa (negativa) desarrollé un cuadro
de abdomen agudo quirurgico®?.

2.3. Manejo: dependera de si el traumatismo
se atiende de forma precoz o si el paciente no
consulta de modo inmediato!%-°!. Como regla
general comun a todos ellos se practicara una
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limpieza precoz adecuada con agua y jabon
para eliminar cuerpos y materiales extrafos
accesibles. Después se procedera a eliminar los
tejidos desvitalizados (Friedrich) descubriendo
las zonas mas profundas. Se limpiaran sangre y
coagulos, ligando escrupulosamente los vasos
seccionados. Después se explorara o no, segun
lo anteriormente descrito, el contenido escrotal.

Si la herida no parece excesivamente contami-
nada y se atiende de forma precoz (primeras
horas) se puede colocar un pequeno drenaje tipo
Penrose, se aproximan los tejidos profundos y el
dartos con puntos sueltos de catgut 3/0 y se
afrontan los bordes de la piel, sin tensién, de la
manera habitual. El drenaje se retirara al dismi-
nuir su exudado y desaparecer el peligro de
infeccion?0-86,

Si la herida plantea dudas por su contamina-
cion o su evaluacién ha sido tardia es mejor
dejar la herida abierta, con packing de gasas
estériles que se recambiaran diariamente, y cie-
rre diferido en dos planos sin drenaje hacia el
5° dia, si la evolucion es buena. Esta actitud es
la que habra que seguir, de forma obligatoria,
en los casos secundarios a explosiones?°.

El uso de un soporte escrotal minimizara el
edema y los hematomas, asi como los vendajes
compresivos. No suelen ser necesarios los anti-
bidticos aunque muchas veces se administren
de forma poco rigurosa "para una mayor seguri-
dad". Una vez selladas las heridas los bafios de
asiento dos veces al dia promueven la curacién.

En el caso particular de las mordeduras de
perro que originen perforaciones o heridas,
éstas deben irrigarse, desbridarse y, si no hay
signos de infeccién, cerrarlas primariamente. Al
considerarse heridas de alto riesgo si se reco-
mienda profilaxis antibi6ética empirica en todos
los casos cubriendo las frecuentes resistencias
de Pasteurella multocida (Penicilina V y cloxaci-
lina o cefalexina; alternativamente pueden
usarse cefuroxima axetilo o amoxicilina-clavula-
nico). Debe administrarse también profilaxis
antitetanica y antirabica®.

3. Avulsiones del escroto y de su
contenido

3.1. Modo de presentaciéon: Las avulsiones
pueden interesar sélo a piel y cubiertas, o tam-
bién a los contenidos del escroto.
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a) Piel y escroto: la avulsién puede ser de
diverso grado; segin su extension permitira o
no una reconstruccion primaria®3. Suele arran-
carse la piel del escroto junto con la del pene
y/o la del periné, presentandose con los testicu-
los sin sus envolturas®+85,

b) Contenido escrotal: Los traumatismos
penetrantes presentan un riesgo claramente
superior que los cerrados de rotura testicular
(70%). De ellos, casi la tercera parte presenta-
ran el testiculo totalmente destrozado!®.

En las heridas por arma de fuego habra que
tener en cuenta no soélo las lesiones directas (ori-
ficios de entrada y salida, lesiones por choque
directo) sino también las derivadas de la fuerza
expansiva que conllevan los misiles de alta velo-
cidad y que por si solas muchas veces ocasionan
roturas completas del testiculo®®. Las heridas por
fragmentos de metralla etc. también pueden
revestir importancia ya que, ademas, suelen pre-
sentarse contaminadas con trozos de ropas,
lodos y/o vegetacion®”. No debe olvidarse nunca
la frecuente aparicion de lesiones asociadas que
ensombrecen el prondstico porque suelen tener
mayor relevancia (uretra, intestino, etc.)%°.

En casos de castraciones o autocastraciones
la hemorragia es lo mas llamativo!8; no siempre
se desprende(n) la(s) gonada(s) por completo,
sino que pueden acudir con el(las) adherida(s)
por sus membranas inferomediales!?®. Puede
ser uni o bilateral®!, primer intento o repeticion
si no se ha mantenido una vigilancia adecuada
o el paciente no ha logrado sus objetivos por
completo (p.€j. transexuales)®®. Si se desprende
el testiculo no siempre es posible encontrarlo.

En casos de mordeduras de perros las lesio-
nes pueden ir desde simples punciones hasta
grandes avulsiones con/sin amputaciéon del cor-
don espermatico. Estas heridas no suelen aten-
derse infectadas ya que en estos casos la bus-
queda de atenciéon médica es precoz de forma
sistematica®®.

3.2. Evaluaciéon: aunque reiterativos debe
insistirse en descartar razonablemente las lesio-
nes asociadas sospechadas, frecuentes en estos
casos, por ese mismo agente causal con punto
de entrada en el escroto, o por otro diferente
pero simultaneo, como sucede con las heridas
por armas de fuego en el contexto de explosio-
nes civiles o conflictos bélicos®®:



— Radiografia simple de abdomen, para localizar
cuerpos extranos;

— Uretrografia retrograda, antes de cualquier
instrumentaciéon, si se sospecha afectacion,
por la presencia de wuretrorragia o
hematuria®3;

— Cistografia para descartar afectacion vesical,
en caso de hematuria*3:87;

— Proctoscopia: Sangre en el recto es signo de
dafo rectal mientras no se demuestre lo con-
trario, por lo que su presencia no debe igno-
rarse?’.

No sélo el abdomen, periné, pene y uretra se
afectan, sino que las lesiones asociadas mas
frecuentes se localizan en los tejidos blandos de
los muslos®®.

Se practicara una busqueda exhaustiva de
piezas metalicas y cuerpos extranos, con radio-
grafias pre y postoperatorias’®.

3.3. Manejo de las avulsiones: para el trata-
miento 6ptimo de estos traumatismos seguire-
mos las normas habituales que rigen para otros
lugares del organismo, aunque existiran parti-
cularidades segun el agente causal y la exten-
sion de las lesiones.

a) Herida: Inicialmente se efectuara:

— Lavado extenso, cuidadoso y riguroso con
suero salino, con/sin antibi6tico, o povidona
yodada, extrayendo cuerpos extrafos y
pelos®S;

— Desbridamiento de todo tejido desvitalizado®8,;

— Control meticuloso de los puntos sangrantes y
evacuacion de hematomas?°.

b) Inspeccion del contenido escrotal: En gene-
ral, si no ha quedado éste al descubierto, se
realizara un examen cuidadoso en busca de
posibles lesiones en el testiculo, epididimo y/o
cordén espermatico (deferente, vasos). Por otra
parte, si la trayectoria de un proyectil atraviesa
el otro hemiescroto, o si hay un gran hematoma
o hematocele que impiden una adecuada valo-
raciéon se llevara a cabo también la exploracion
del contenido de la bolsa contralateral.

Los posibles danos de deferente y epididimo,
aislados, es mejor repararlos de forma diferida
mediante técnica microquirtrgica, lo que permi-

te curar el dano inicial y que se den las condi-
ciones 6ptimas para una reanastomosis satis-
factoria.

La presencia de sangrado testicular activo es
signo de buen pronéstico. Las posibles lesiones
testiculares se reparan de la misma manera que
en los traumatismos cerrados, reservando la
orquiectomia para testiculos totalmente destrui-
dos, ausencia de aporte vascular o transeccion
irreparable del cordén espermatico, valorando
individualmente la orquiectomia subalbuginea
ya que en estas heridas no estaria inicialmente
indicado colocar una proétesis, sino que habria
que esperar a una cicatrizaciéon completa para
realizar una implantacién por via inguinal, si
ese fuese el deseo del paciente.

c) Castraciéon o autocastracion: En estos
casos la rigurosa y rapida evaluaciéon debe
encaminarse a determinar si es posible o no la
reimplantaciéon del testiculo. Es raro poder
practicar la reimplantacién ya que antes de la
rotura suele existir un estiramiento que dana
ampliamente los vasos!'®. Ademas, debe llevarse
a cabo antes de las 6 primeras horas tras la
amputacion puesto que las células espermato-
génicas tienen mala tolerancia a la isquemia.
Debido a ello, si la amputacion también intere-
sa al pene, la reimplantaciéon debe comenzar,
tras el control de la hemorragia, por el (los) tes-
ticulo(s). La técnica sera microquirurgica, no
siempre disponible, y con la intencién de una
restauracion tanto anatémica (ortotopica, escro-
tal), como funcional .

Cuando la pérdida gonadal se considere irre-
versible se realizara la ligadura de los vasos
sangrantes del cordén o, si no fuese posible
hacerlo de forma individual, la ligadura en blo-
que del paquete vasculo-deferencial.

Si se considera posible la reimplantacion testi-
cular se seguiran los siguientes pasos:

- Tras la recuperacion de la(s) gonada(s) y su
limpieza cuidadosa, se debera(n) introducir inme-
diatamente en hipotermia (4°C) en una bolsa
cerrada con suero salino, envueltos en una com-
presa, bolsa que se introducira en otra que con-
tenga hielo picado que asegure el mantenimiento
de la temperatura; idealmente este paquete debe-
ria guardarse hasta su apertura en una nevera
similar a la usada para conservar injertos para
transplantes o derivados sanguineos??-100,
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- Con el desbridamiento y limpieza de la heri-
da se iran identificando las estructuras a anas-
tomosar, labor que no suele resultar nada facil:
se evacuaran coagulos, se aplicaran clamps al
munoén del cordén para detener la hemorragia,
y se irrigara la herida con una solucién antibié-
tica.

- El extremo arterial proximal suele ser el mas
complicado; en el distal (testicular) se usara,
mas que la de mayor diametro, aquella que
haga refluir por los cabos venosos mayor canti-
dad de liquido perfundido: se utilizara perfusion
con solucion de Ringer-lactato helado, heparini-
zado, con antibioticol®. La sustitucién funcio-
nal de la circulaciéon colateral del testiculo per-
mite la restituciéon de la funcién secretora, pero
en pocos casos la funcién espermatogénica.
Dicha sustitucion deberia hacerse con la arteria
testicular (a. espermatica interna) ya que es
una arteria terminal y las pequenas ramas de
las arterias deferencial y cremastérica apenas
tienen importancial®l. Las suturas se acomete-
ran con sumo cuidado (al igual que en los cabos
venosos) para evitar trombosis. En la arteria se
llevara a cabo una anastomosis término-termi-
nal con puntos sueltos de Prolene® o Ethilon®
de 10-11/01890,

- Para identificar los cabos venosos distales se
esperara su sangrado retrogrado; se efectuara
la anastomosis de 2 o 3 venas, término-termi-
nal, con puntos sueltos de los mismos materia-
les, de 9-11/0.

Si los vasos proximales se hallan muy dana-
dos existe la posibilidad de movilizar para la
anastomosis los vasos epigastricos inferiores.

- La anastomosis del conducto deferente se
realizara en 2 planos, también término-termi-
nal: el plano mucoso con sutura de 10-11/0 y
el muscular con 7-9/0'8. En el paciente postpu-
beral se puede realizar una dilatacién para
practicar la anastomosis. En cambio, en pacien-
tes prepuberales esta técnica quirurgica tradi-
cional va a resultar dificil ya que no es precisa-
mente hasta la pubertad cuando aumenta el
diametro del deferente. En estos casos puede
usarse una sutura créomica de 6/0 como tutor
endoluminal para el realineamiento!%2,

- Para la reinervaciéon se suturaran los termi-
nales del cordén por yuxtaposicion de las vai-
nas con plexos arteriales y nerviosos!90.
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En los casos con patologia psiquidtrica de
base hay acuerdo en que el tratamiento qui-
rurgico debe ser lo primero, con un control
exhaustivo de las alteraciones mentales poste-
riormente hasta su estabilizacion. El segui-
miento, debido a que pueden producirse nue-
vos intentos, debera ser frecuente y a muy
largo plazo!®91,

d) Reconstrucciéon del escroto: La técnica
dependera de la extension de las lesiones. Como
norma general, independiente de lo anterior, se
realizara profilaxis antibiética con farmacos de
amplio espectro (p.ej., cefalosporinas) para
cubrir gérmenes grampositivos, y que se prolon-
garan en el postoperatorio si hay signos infec-
ciosos o lesiones asociadas?0-4387,

Si la avulsiéon no es total (avulsién parcial)
debe intentarse la reconstruccién primaria
inmediata, aunque quede algo tensa!0:23,83,88,98
Comunmente, al no haberse interrumpido su
aporte sanguineo y debido a su gran capacidad
de expansion, a los pocos meses el escroto
habra recuperado su tamano casi normal, per-
mitiendo la movilidad testicular caracteristi-
ca®86, Se dejara un fino drenaje tipo Penrose
48-72 horas y un vendaje compresivo, que
reduciran la tasa de hematomas postoperato-
rios y disminuiran la inflamacién escrotal post-
quirtargica?0-87,

Si no queda suficiente piel escrotal (avulsién
total) o se piensa que el aporte sanguineo no es
aceptable, la reconstruccién primaria no va a
ser posible. La dificultad de reconstruir las
avulsiones escrotales reside en el hecho de que
el aporte sanguineo se destruye con la avulsion
de la piel y del dartos'®3. En estos casos los
objetivos consisten en curar la herida y cubrir
los testiculos.

La soluciéon mas simple seria dejar los testicu-
los en su posicion anatémica normal y cubrirlos
mediante un injerto libre, de espesor parcial
(split-thickness), formando un neoescroto??, con
piel de la cara lateral del muslo; no se dejaria
drenaje aunque si compresion. Esto seria util
de quedar una minima cufia de escroto y evita-
ria una reintervenciéon reconstructiva, aunque
con riesgo de necrosis del injerto o mayor
retraccion de la esperable8+26,

Si la herida es limpia, con poco tiempo de evo-
lucién y la piel escrotal, aunque la avulsién sea



total, esta poco traumatizada o poco contamina-
da, se puede valorar el uso de esa misma piel
como injerto libre de espesor total.

La salida mas habitual consiste en alojar los
testiculos en tuneles labrados en ambos
muslos10:18,20,23,84,86,90,103,104  Dichos tuneles,
practicados de forma roma, serian superficiales
(por debajo de la piel y por encima del tejido
celular subcutaneo), en ambas caras internas
de los muslos, a distintas alturas para evitar
que se traumaticen durante la deambulaciéon o
el cruce de las piernas, y lo mas atras posible
para que no exista distension del cordon en el
abdomen. Se ha comprobado mediante estudios
con termografia que, a los 6 meses, las isoter-
mas en la zona de la piel sobre los testiculos
son de 32°C, temperatura cercana a la que tie-
nen en la bolsa escrotal, necesaria para mante-
ner la funcion espermatogénica®385. Los testicu-
los se dejarian asi durante 4-6 semanas, en
principio, anclados por un punto exteriorizado a
través de la piel. El defecto escrotal se cerraria
con injertos de piel de espesor parcial®®.
Pasadas 4-6 semanas, salvo complicaciones, se
reevaluara al paciente, existiendo diversas
opciones:

- Dejarle en la misma situacién: algunos
pacientes pueden rechazar una reintervencion
reparadora si no ha habido complicaciones tras
el primer tiempo quirtrgico y se han adaptado a
la nueva situacién®?;

- Aplicar el expansor de tejidos blandos de
silicona que usan los especialistas de Cirugia
Plastica, en la piel residual del periné, y que se
ira hinchando progresivamente hasta 250 cc. en
6-8 semanas, para alojar alli los testiculos pro-
venientes de sus bolsas en los muslos!93;

- Construir un neoescroto®10,18,20,86,104; egtg
reconstruccién consiste en la transposicion
medial de testiculos y cordén con la piel supra-
yacente de los muslos, rotando el bloque como
un colgajo pediculado de base superior y late-
ral: su borde medial constituira el borde de la
herida perineal. Ambos colgajos se suturan en
la linea media tras dejar colocado un drenaje.
Los defectos de ambos muslos se solucionan
mediante cierre primario o con injertos de piel
de espesor parcial. Esta técnica cuenta con una
serie de ventajas, como su relativa simplicidad,
su aspecto cosmético aceptable, contar con un

aporte sanguineo excelente (por su base pene-
tran ramas de las arterias pudenda externa y
circunfleja femoral medial), preservar la sensibi-
lidad (las ramas de los nervios ilioinguinal y
genitofemoral alcanzan el muslo a este nivel con
direccion desde superior y lateral a inferior y
medial), preservar la fertilidad y tener escasa
morbididad®®.

La cura inicial debe cambiarse a las 48
horas, dejandola al aire el mayor tiempo posi-
ble, con un soporte continuo sin el que el
paciente no debe deambular. Se inspeccionara
diariamente la herida para descartar infeccion,
potencialmente grave ya que haria inviable la
reconstruccién practicada y que tendria el ries-
go de desarrollar gangrena de la zona, siempre
devastadora si no se diagnostica a tiempo. Mas
tarde podran hacerse bafios de asiento dos
veces al dia, seguidos, seguin su disponibilidad,
de exposicién al calor de una lampara de hiper-
termia20-86,

Para casos particulares de avulsiones causa-
das por mordeduras animales se seguiran las
mismas normas descritas para las laceraciones
en cuanto a antibioterapia, irrigacion y desbri-
damiento, y se practicara cierre primario siem-
pre que sea posible; si no, se practicaran injer-
tos para la cobertura primaria o se recurrira a
la técnica descrita de alojar los testiculos en
bolsas en los muslos®.

4. Quemaduras

No es frecuente que el Urdlogo se encuentre
ante pacientes con quemaduras genitales, ya
que éstas no se presentan normalmente de
forma aislada sino como una zona mas dentro
de una afectacion mas extensa. Debido a que
cada vez es mayor la supervivencia del paciente
quemado es importante conocer las posibles
lesiones genitales y algunos conceptos basicos
para su mejor manejo.

De forma global, debido a que casi siempre
estos pacientes han de ser monitorizados y que
la afectacion genital provoca un edema masivo
del tejido areolar penoescrotal, se recomienda el
drenaje urinario mediante catéter uretral o
sonda suprapubica, segiin los casos?0-86,105,

Las quemaduras pueden obedecer a tres gru-
pos etiologicos: quimicas, eléctricas y térmicas:
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4.1. Quemaduras quimicas: deben tratarse
mediante irrigacion copiosa para diluir o elimi-
nar las sustancias no fijadas por los tejidos.
Aunque el agua estéril o el suero salino son, en
general, satisfactorios seria deseable emplear
liquidos neutralizantes especificos si se conoce
el agente quimico responsable: bicarbonato
s6dico para acidos y soluciéon de acido acético
para las producidas por alcalis. Posteriormente
el manejo sera el mismo que para las quemadu-
ras térmicas®*.

4.2. Quemaduras eléctricas: representan
un serio problema ya que sus lesiones no se cir-
cunscriben ni al momento de su produccién ni
a sus puntos de entrada-salida sino que pueden
aparecer danos retardados en el tiempo, lesio-
nes extensas en los tejidos que atraviesan,
segln su resistencia (ya que se convierte ener-
gia eléctrica en energia térmica), lesiones exter-
nas en el arco formado entre el punto de entra-
da y el contacto con tierra, y la posible quema-
dura térmica asociada que se puede desarrollar
por la ignicién de ropa u objetos del entorno
que no puedan ser apagados!®®. Asi, una vez
estabilizado el paciente, la actitud con las heri-
das ha de ser conservadora hasta la correcta
demarcacion de las lesiones a tratar, momento
indicado para una exploracién obligatoria, con
desbridamientos sobre las zonas demarcadas y
exéresis de tejidos inviables??. A veces se
requiere una orquiectomia por isquemia, necro-
sis o trombosis orquido-funicular®®.

4.3. Quemaduras térmicas®4196; son las
provocadas por el fuego o materiales incandes-
centes. Como siempre, y mas en estos casos, lo
primero sera asegurar las constantes, controlar
las lesiones de peligro vital y aliviar el dolor.
Posteriormente se evaluaran la extensién y pro-
fundidad de las quemaduras:

— Primer y segundo grados (espesor parcial):
existen elementos epiteliales viables que reepi-
telizaran las lesiones.

— Tercer grado (espesor total): sin restos epite-
liales, no reepitelizaran espontaneamente a no
ser que sean menores de 1 cm. que lo haran
por fenémeno de contraccion.

Esta evaluacion permite poder calcular las
necesidades de aporte hidrico parenteral, sobre
todo a partir del 20% de la superficie corporal
total quemada.
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a) Manejo local inicial: Las quemaduras se
lavaran cuanto antes con agua caliente y solu-
cion jabonosa quirurgica, rasurando todo el
vello del area quemada. Las ampollas mayores
de 2 cm se abriran para evitar su ruptura e
infeccién.

Segun el tipo de quemadura asi sera el trata-
miento a aplicar, siempre conservador en el
escroto al principio, atendiendo a otras quema-
duras mas extensas con preferencia.

— Quemaduras de primer grado: Pueden tra-
tarse con agua helada y/o corticoide topico con
antibiético asociado

— Quemaduras de segundo grado: La cober-
tura inicial con apodsito antibidtico tipo
Tulgrasum® puede ser suficiente, con vigilancia
extremada. No debe retirarse en las primeras
curas salvo sospecha de contaminacién, pues
asi se favorece la reepitelizacion. También exis-
ten laminas transparentes y adhesivas de poliu-
retano (Op-site®, Tegaderm®) que consiguen
epitelizaciones mas rapidas pero con el inconve-
niente de acumular exudados y mayor facilidad
de infeccion.

Lo mas habitual es practicar curas con agen-
tes de uso topico que reducen la incidencia de
infecciéon en las heridas por quemadura, revi-
sandolas a diario:

1) Sulfadiacina argéntica, crema al 1%, cada
12 horas (Flammacine®, Silvederma®);

2) Nitrofurazona, pomada al 0,2%, cada 6-8
horas (Furacin®);

3) Nitrato de plata, solucion acuosa al 0,5%.

- Quemaduras de tercer grado: El tratamiento
debe ser exclusivamente con los agentes de uso
topico anteriormente descritos.

b) Manejo local diferido: Debido a la peculiar
naturaleza de la piel del escroto las quemadu-
ras incluso superiores al 50% de su superficie
cerraran espontaneamente por aplanamiento de
sus arrugas y contraccién. A los 4-6 meses se
habra vuelto a estirar hasta una extension mas
o menos normal.

Si a las 3-6 semanas no hay signos de cicatri-
zacion se debe practicar el desbridamiento de la
escara no viable y cierre con injertos: lo mas fre-
cuente es usar autoinjertos de espesor parcial



obtenidos mediante dermatomos, a los que se
practican incisiones "relajadoras" dejando un
aspecto en malla, fijados con suturas sin
expandirlos. La zona donante cicatrizara espon-
taneamente en 12-15 dias con curas oclusivas
tipo Op-site®, que pueden recambiarse si se
acumula mucho exudado, o con apoésitos semio-
clusivos bajo vendaje elastico que se retira al 6°
dia.

Si los testiculos han quedado totalmente
expuestos por quemaduras muy profundas se
puede proceder como en las avulsiones del
escroto o con la técnica anteriormente descrita
de autoinjertos.

En general, hoy dia se piensa que no se deben
administrar antibidticos sistémicos de modo
profilactico, pues en los estudios realizados en
pacientes con quemaduras genitoperineales no
se ha demostrado mayor incidencia de compli-
caciones sépticas, siempre y cuando haya un
meticulosos cuidado de las mismas.

SECUELAS DE LOS TRAUMATISMOS
TESTICULO-ESCROTALES

Aunque al hablar de los traumatismos no
penetrantes se han analizado ya las complica-
ciones que pueden acaecer, fundamentalmente
con un tratamiento conservador, pueden pro-
ducirse a medio o largo plazo una serie de
repercusiones o secuelas tras determinados
traumatismos del escroto y su contenido, que
conviene tener muy en cuenta, sobre todo por-
que la mayor parte de los pacientes son jove-
nes (Tabla V).

1. Infertilidad

Son abundantes las citas que refieren una
asociacion estadisticamente significativa entre
pacientes con antecedentes traumaticos y con-
sultas por infertilidad. Hasta un 16,8% de los
pacientes infértiles pueden recordar este ante-
cedente, sobre todo durante la edad escolar y en
relacion con actividades deportivas, que
muchas veces no fue asistido de forma conve-
niente!07,

Se ha podido comprobar que las alteraciones
seminales y hormonales a corto y medio plazo
estan ligadas a la severidad del traumatismo!%8:

TABLA V

Secuelas que pueden ocasionar los
traumatismos escroto-testiculares

» Infertilidad

» Hipogonadismo

» Dolor persistente

» Alteraciones psicolégicas

» Alteraciones histologicas
— Benignas
— Asociaciéon a neoplasia

a) Traumatismo trivial: Recupera tanto la
espermatogénesis como el perfil hormonal nor-
males;

b) Traumatismo intermedio: Recupera el
recuento pero no la movilidad espermatica; el
perfil hormonal se recupera lentamente;

c) Traumatismo grave: Se afectan severamen-
te tanto el recuento como la movilidad, con
agravamiento progresivo. La testosterona, por
su parte, suele recuperar valores normales,
pero FSH y LH aumentan, confiriendo mal pro-
nostico.

A un aumento del estradiol hasta valores en
los limites altos de la normalidad, pero un 19%
y un 25% superiores a infértiles sin anteceden-
tes traumaticos y pacientes fértiles, respectiva-
mente (significativos), se atribuye un papel res-
ponsable en la infertilidad pues inhibiria la
espermatogénesis y aumentaria la actividad de
las catecolaminas, con isquemia tubular!®’.

Ademas de estos factores tomados de estudios
retrospectivos, se pueden apuntar otros, como:

- El traumatismo sobre el deferente prepuberal,
no soé6lo su transeccion sino también sus contu-
siones o una posible disecciéon excesiva del
mismo, todavia inmaduro, sin capacidad de
reparacion inmediata, alteraria su dinamica de
propulsion y originaria un transporte defectuo-
so e incluso flujo retrégrado!©.

- Fenémenos de autoinmunidad: la hipotesis
de que un traumatismo testicular podria provo-
car una reacciéon autoinmune viene de lejos?®.
Los antigenos presentes en las células germina-
les extruidas podrian ser reconocidas como
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extranas!®%* Ya estd demostrada la formacion
de anticuerpos antiespermatozoide (inmunidad
humoral) en el mecanismo de produccién de
dafio tubular postraumatico: las células testicu-
lares, al romperse la barrera sangre-testiculo,
actuarian como antigenos endégenos incitando
a macrofagos y células dendriticas, las cuales
provocarian la respuesta celular mediada por
linfocitos T. Incluso en caso unilaterales se ha
detectado en el testiculo contralateral inflama-
cion intersticial e inhibicién de la maduracion
de los espermatozoides!!?, lo que concuerda con
estudios que demuestran alteraciones semina-
les pasajeras o persistentes tras orquiectomias
unilaterales por traumatismos.

- La hipertermia local (armas de fuego, quema-
duras) aguda del testiculo también afecta seve-
ramente la espermatogénesis. Estudios experi-
mentales demuestran que la administracion de
L-acetilcarnitina durante la convalecencia
puede ayudar a una recuperaciéon mas rapida
de estas alteraciones!!!.

Una vez producido el traumatismo ¢se puede
prevenir la atrofia testicular y una posible infer-
tilidad? Aunque a finales del siglo pasado
Reclus (citado en ref. n® 4) advertia de que la
reparaciéon de un testiculo dafado llevaba inevi-
tablemente a la atrofia y proponia nada menos
que la orquiectomia sistematica; el analisis ulte-
rior de pacientes tratados de forma conservado-
ra vs. cirugia ha demostrado que dicha afirma-
cion no se ajusta a la realidad®1516,24, 33,61,64,
Con la exploracién quirtirgica precoz:

a) Preservando todo el parénquima posible, si
ha habido rotura testicular;

b) Descomprimiendo la albuginea para evitar
que evolucione el dafio microvascular generali-
zado a una reaccion inflamatoria, que empeora
aun mas el compromiso sanguineo tubular’;

c) Evacuando hematoceles, cuya tensién
genera compresién testicular extrinseca y
mayor compromiso parenquimatoso, tanto a
corto como a largo plazo (paquivaginalitis);

- Evacuando tejidos necrohemorragicos, facil-
mente infectables se cumplen los objetivos de dis-
minuir las posibilidades de una atrofia testicular.

Durante la técnica quirargica, no obstante, se
observaran algunas normas para evitar actos
favorecedores per se de atrofia postoperatoria:
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- Si se cierra primariamente la albuginea debe
hacerse sin tension para no provocar un sindro-
me compartimental intratesticular®?;

- La aplicacién se suturas transparenquima-
tosas debe valorarse detenidamente ya que exis-
ten estudios experimentales donde se ha podido
comprobar que:

» Cualquier material de cualquier tamafo provo-
ca una reaccion inflamatoria severa, con des-
truccioén de la arquitectura tubular, parecida a
la que se observa en la orquitis
granulomatosa!l?;

» Dependiendo de su ubicacién es posible provo-
car zonas de infarto mas o menos amplias.

2. Hipogonadismo

La funcion secretora es la mas resistente a las
agresiones. Se ha detectado una glicoproteina sul-
fatada (SGP-2) producida por las células de
Sertoli, capaz de inhibir de modo endégeno el
dafo por isquemia, lo que explicaria este hecho!!3,

En casos bilaterales es posible el desarrollo de
un hipogonadismo, con todas sus repercusio-
nes, que requerira el correspondiente trata-
miento sustitutivo.

En el caso de los grandes quemados se ha
observado el desarrollo de un hipogonadismo
transitorio pero de origen central, con niveles
bajos de LH biolégicamente activa, testosterona
baja y estrogenos circulantes elevados, que se
piensa obedece a una forma de respuesta endo-
crina ante el dafo térmico, con incremento del
catabolismo y gran disminuciéon de las funcio-
nes anabélicas!6.

3. Dolor persistente

Una secuela nada despreciable consiste en la
persistencia de orquialgias créonicas (testiculo
"irritable") en hasta un 30% de los pacientes,
con dolores lancinantes y con posible irradia-
cion hacia el ano, y que pueden aparecer al mas
minimo contacto, con paroxismos frecuentes.
Pueden llegar a ser invalidantes y hasta ser
causa de orquiectomias diferidas®37:87,

Como causa de incapacidad puede llevar a
quejas y demandas de ILT (incapacidad laboral
transitoria), a veces dificiles de justificar.



También en estos casos la cirugia precoz es
capaz, si no de evitarlo en un 100% de los
casos, si de disminuir el tiempo y la gravedad
de dichas molestias, sobre todo iniciales®*.

4. Alteraciones psicologicas

En esta esfera podriamos citar37:
— Impotencia de origen psicégeno;

- Vivencias anormales en relacién con la cirugia
sobre el aparato genital;

— Actitudes alteradas por efecto de castraciones,
etc.

5. Alteraciones histolégicas

5.1. Benignas: Se han descrito la aparicién
de calcificaciones en el epididimo y en la vaginal
testicular, detectables mediante ecografiall4, asi
como asociacion entre historia de traumatismo
testicular y pacientes diagnosticados de orquitis
granulomatosa'!®.

También esta demostrada la aparicién en
algunos enfermos de nédulos reactivos benig-
nos de células fusiformes (miofibroblastos con
pronunciada diferenciacion muscular lisa) en la
pared de hematomas del escroto, con disrup-
cion del dartos!!®.

5.2. Asociacion a neoplasia testicular: En
un estudio epidemiolégico sobre tumores testi-
culares se encontr6 que el 28% de los pacientes
referia historia previa de traumatismo testicu-
lar, sobre todo en pacientes con tumores no
seminomatosos (33% vs. 25%, p=0,03) y con un
intervalo medio entre el traumatismo y el diag-
noéstico de tumor de un afio o menos; el estudio
defiende que esta asociaciéon no es explicable
por el azar!l7.
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HEMORRAGIA RETROPERITONEAL ESPONTANEA

F. Herranz Amo, F. Verdu Tartajo, J.M. Diez Cordero

INTRODUCCION

La hemorragia retroperitoneal espontanea
(HRE) se define como la extravasacion de sangre
al espacio retroperitoneal sin que exista trau-
matismo externo, manipulaciéon endourolégica o
endovascular previo.

La HRE es una entidad patolégica infrecuen-
te. La sospecha clinica de esta patologia asi
como el conocimiento de los posibles factores
etiolégicos desencadenantes, nos conduciran a
una sistematica diagnéstica y terapéutica mas
racional evitando laparotomias exploradoras y
nefrectomias no indicadas.

ETIOLOGIA

La causa mas frecuente de HRE en el adulto
es la rotura de un aneurisma de la aortal, pero
el origen de la misma puede situarse en cual-
quiera de los 6rganos o vasos sanguineos que
existen en el retroperitoneo, debido a factores
locales o sistémicos.

Origen renal

La rotura espontanea del parénquima renal
produciendo una hemorragia perirrenal fue
observada por primera vez por Bonet en 1700,
siendo Wunderlich el primero en describirla
denominandola “apoplejia espontanea de la
capsula renal”?.

Las causas de HRE de origen renal las pode-
mos dividir en:

1.1 Tumores renales: La patologia tumoral
es la causa mas frecuente de HRE de causa
renal. Entre el 57% y el 63% de las HRE son
debidas a tumores renales3#, siendo aproxima-
damente la mitad de los mismos histolégica-
mente benignos.

El Adenocarcinoma renal (ACR) es el tumor
maligno que con mas frecuencia produce una
HRE, aunque la incidencia de rotura de un ACR
es actualmente muy baja, entre el 0,3% y el
1,3%%0. Segun McDougal® la patogenia de la
rotura de los vasos sanguineos en el ACR pudie-
ra ser debido a invasion directa de los mismos,
necrosis o infeccion que debilitaria la pared vas-
cular u obstruccién de la vena renal por un
trombo tumoral lo cual produciria dilatacion
progresiva de los vasos venosos y capilares.

Otros tumores malignos renales pueden pro-
ducir una HRE aunque su incidencia es muy
baja, como son: tumor de Wilms?, carcinoma
transicional de pelvis renal?, leiomiosarcoma 82
y metastasis en rifion de otros tumores®.

Dentro de los tumores benignos del rinén el
angiomiolipoma (AML) es el responsable de la
mayoria de las HRE debidas a tumores renales
benignos!®11:12.13 Aproximadamente el 15% de
los AML debutan con una HRE!* y el 51% de los
AML mayores de 4 cm. presentan en algun
momento una HRE'S,

Anecdoéticamente se han descrito HRE produ-
cidas por otros tumores benignos del rifién
como lipomas, adenomas, fibromas, papilomas,
mesenquimomas? y oncocitomas?®.

1.2. Aneurismas de la arteria renal: la
incidencia de los aneurismas de la arteria renal
oscila entre el 0,3% y el 1%!7. Se localizan mas
frecuentemente en la arteria renal principal y
en la primera bifurcacion arterial, siendo bilate-
ral en el 20% de los casos. La probabilidad de
rotura de un aneurisma de la arteria renal se
evaliia en un 10%!8, teniendo los aneurismas
saculares no calcificados un mayor riesgo de
rotura incrementandose este riesgo en los
pacientes hipertensos y durante el embarazo. El
aneurisma de la arteria renal es el responsable
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de aproximadamente entre el 5% y el 10% de
las HRE*1°, La rotura de un aneurisma de la
arteria renal se asocia con una mortalidad cer-
cana al 80%!.

1.3. Otras causas: las infecciones del parén-
quima renal (pielonefritis, absceso renal, tuber-
culosis, etc.)?0 originan entre el 10%3 y el 12%!°
de las HRE. Entre un 5% y un 15%!° de las
HRE son originadas por nefritis.

Otras causas menos frecuentes de HRE son la
hidronefrosis?2!, quiste renal??, enfermedad
poliquistical, enfermedad quistica adquirida®3-24
y litiasis?.

Origen suprarrenal

La hemorragia suprarrenal espontanea en el
adulto en glandulas no patolégicas puede afec-
tar a una o a ambas glandulas y en la mayoria
de los casos se asocia a prolongadas situaciones
de estrés causadas por sepsis, cirugia, quema-
duras, traumatismos, etc. y, a tratamientos pro-
longados con corticoides!. La hemorragia gene-
ralmente se mantiene confinada en la glandula
salvo en raras ocasiones en las que puede afec-
tar al tejido periadrenal.

La HRE de causa suprarrenal es generalmen-
te ocasionada por glandulas adrenales con
lesiones focales incluyéndose entre ellas quiste
y tumores malignos y benignos?®, aunque en
algunas ocasiones el estudio anatomopatolégico
de la glandula no logre demostrar ninguna
patologia?®.

El feocromocitoma es probablemente la pato-
logia adrenal que con mas frecuencia puede
desarrollar una HRE?728, pudiendo desarrollar-
se después de realizar un bloqueo alfa-adrenér-
gico por necrosis avascular del tumor?°.

Otras causas retroperitoneales

Se han descrito varios casos de HRE debido a
rotura de la vena iliaca o de sus ramas siendo
idiopatica en algunos casos, mientras en otros
fue debido a trombosis proximal o cambios infla-
matorios agudos locales en la pared venosa3°.

Otras causas retroperitoneales incluyen diver-
sas patologias pancreaticas (pancreatitis, quis-
tes y tumores)3! y tumores retroperitoneales

primarios o metastasicos!.
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Poliarteritis nodosa

En esta enfermedad sistémica de etiologia mal
conocida se produce un depésito de inmuno-
complejos en la pared de las arterias de media-
no y pequeno calibre, estas lesiones progresan
causando trombosis y formaciéon de aneuris-
mas. Afectando a las arterias renales en aproxi-
madamente el 80% de los casos3?.

En la revisién sobre HRE efectuada por Pode
et al.! encuentra aproximadamente unos 50
casos de HRE debido a poliarteritis nodosa no
sospechandose esta etiologia en la mayoria de
las ocasiones antes de la cirugia, falleciendo la
mayoria de los pacientes en el postoperatorio
inmediato.

Tratamientos anticoagulantes

Los pacientes sometidos a tratamientos anti-
coagulantes presentan frecuentemente compli-
caciones hemorragicas. La incidencia de HRE
en los pacientes sometidos a tratamiento con
heparina intravenosa oscila entre el 4,3% y el
6,6%, siendo mas baja (0,1 a 0,6%) en los some-
tidos a anticoagulacion oral33. Los tratamientos
anticoagulantes son el origen de entre el 3,8%°
y el 16%3* de las HRE.

La terapia anticoagulante generalmente pro-
duce una hemorragia suprarrenal frecuente-
mente bilateral que suele ocurrir entre 2 y 13
dias después de comenzar el tratamiento, pre-
sentando sintomatologia la mayoria de los
pacientes entre el 7° y el 10° dia, no habiéndose
descrito ningtin caso de HRE en pacientes
sometidos a tratamiento anticoagulante durante
largo tiempo®S.

La incidencia de HRE después de tratamien-
to con fibrinoliticos es mucho mas baja que la
observada en la terapéutica anticoagulante,
estimandose una incidencia del 0,5% cuando
se utiliza Activador tisular del plasminégeno
(tp-a)®©

Discrasias sanguineas

Las discrasias sanguineas raramente produ-
cen una HRE, la policitemia, leucemia, hemofi-
lia y la purpura tromboética trombocitopénica
han sido relacionadas con la HRE!2,



Idiopaticas

Se han descrito algunos casos de HRE en
dénde no fue posible identificar ninguno de los
anteriores factores etiolégicos por lo que pueden
clasificarse como HRE idiopaticas®”.

CLINICA

La sintomatologia de estos pacientes depen-
dera de la intensidad y la duracién de la
hemorragia. En los casos en los que la hemo-
rragia sea masiva y se produzca de forma
brusca se presentaran los pacientes general-
mente con la triada descrita por Lenk3®, con-
sistente en dolor lumbar, tumoraciéon en el
flanco y signos de hemorragia interna. En
otras ocasiones los sintomas se desarrollan
gradualmente durante varios dias antes de
que el paciente consulte. Presentando dolor en
el flanco o en el abdomen pudiéndose acom-
panar de distensién abdominal, nauseas y
vomitos, silencio abdominal y signos de irrita-
cién peritoneal en los casos en los que el
hematoma retroperitoneal se perfora en la
cavidad peritoneal. Cuando el hematoma dise-
ca la region retrocecal puede simular una
apendicitis aguda y cuando se produce en la
cara anterior del rinén derecho puede confun-
dirse con una colecistitis aguda®®. La hematu-
ria suele presentarse en los casos en los que la
HRE es de origen renal?°.

En el analisis de sangre se objetiva un des-
censo del hematocrito y de la hemoglobina y en
los casos en los que la hemorragia se ha produ-
cido insidiosamente durante varios dias se
puede encontrar elevada la LDH sin elevacion
de las pruebas hepaticas, debido a la destruc-
cion de los eritrocitos extravasados®!.

Cuando la HRE es debida a rotura de la
suprarrenal la sintomatologia suele ser la
misma que la descrita anteriormente excepto en
los casos en los que la patologia de base es un
feocromocitoma, describiéndose en la mayoria
de los casos distres respiratorio y edema pulmo-
nar!l. En los raros casos en los que la hemorra-
gia adrenal es bilateral se anaden con frecuen-
cia manifestaciones que denotan una insufi-
ciencia adrenal como alteraciones de la concien-
cia, letargia, fiebre e hipotensién refractaria a la
reposicién con fluidos*?.

DIAGNOSTICO

La sintomatologia, la exploraciéon fisica y la
disminucion de las cifras de hemoglobina nos
haran sospechar la existencia de una hemorra-
gia interna de probable origen retroperitoneal.

La radiografia simple de abdomen y la
Urografia intravenosa evidenciaran la existencia
de una masa con densidad de partes blandas
que generalmente desplaza el rin6n*3. La
Ecografia nos demostrara la naturaleza liquida
de esa masa pero sin poder caracterizarla y
generalmente sin especificar su origen*.

Mediante Tomografia Computarizada (CT) la
HRE se revela como una coleccién liquida con
una atenuacion tipica de hemorragia aguda (70
unidades Hounsfield)!, pero si la CT se realiza
varios dias después del sangrado agudo dismi-
nuye la atenuacion reflejando los cambios que
se producen en el hematoma?®, en estas ocasio-
nes sera preciso realizar un diagnoéstico diferen-
cial con otras colecciones como urinomas, abs-
cesos, etc.

Si el paciente estda hemodinamicamente esta-
ble la administracién intravenosa de un medio
de contraste nos ayudara a determinar el origen
y la etiologia de la HRE. Cuando la HRE sea
debida a tumores renales (benignos y malignos)
la CT dinamica realizara el diagnoéstico etiolégi-
co en la mayoria de las ocasiones. La presencia
de multiples areas de baja densidad secunda-
rias a hipoperfusion o infartos renales nos hara
sospechar la existencia de una poliarteritis
nodosal.

En los casos de hemorragia subaguda en los
cuales la CT no sea diagnéstica de HRE la
Resonancia Magnética (RM) sera de gran utili-
dad. La hemorragia retroperitoneal se manifies-
ta en la RM como una coleccién de alta sefial en
T1 y T2. Zagoria et al.*> mediante la combina-
cion CT y RM diagnosticaron correctamente el
100% de las HRE de su serie, utilizando la RM
Unicamente en los casos en los que la CT era
equivoca.

Cuando en la CT no se demuestre la etiologia
de la HRE o exista sospecha de poliarteritis
estara indicada la realizacion de una arteriogra-
fia para investigar la existencia de patologia
vascular arterial. Si la arteriografia tampoco
pone de manifiesto la etiologia del sangrado se
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debera realizar una CT una vez que se reabsor-
ba completamente el hematoma, pudiéndose
identificar entonces pequenos tumores renales.

La escintigrafia con I'3! - metiliodobencilgua-
nidina (I-MIBG) serda muy util para identificar si
la causa de un sangrado adrenal es debido a un
feocromocitoma. En el supuesto de que se sos-
peche una hemorragia adrenal bilateral el test
de la ACTH o en su defecto la determinaciéon de
los niveles de cortisol plasmatico seran de gran
utilidad para el diagnéstico etiologico.

ESQUEMA 1

TRATAMIENTO

El tratamiento de las HRE dependera del esta-
do hemodinamico del paciente y de la etiologia
de la hemorragia.

Cuando el paciente se encuentre hemodinami-
camente inestable la correcciéon de su estado
hemodinamico mediante infusién de liquidos,
cristaloides y sangre nos permitira confirmar la
sospecha de HRE y realizar un diagnéstico etiolo-
gico (Esquema 1), sino se consigue estabilizar
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hemodinamicamente al paciente o en algun
momento durante el diagnéstico se inestabiliza
la exploracion quirurgica de urgencia debera de
realizarse.

En los pacientes sometidos a tratamiento
anticoagulantes o con discrasias sanguineas,
siempre que las técnicas diagnésticas por ima-
gen no evidencien patologia anadida (tumoral,
vascular, etc.), el tratamiento sera conservador
mediante reposicién hematica, plasma fresco,
vitamina K, sulfato de protamina, etc.

Cuando la hemorragia sea debido a tumora-
cion suprarrenal es importante depurar el diag-
néstico mediante escintigrafia con I1'3! - IMBG,
debido a que la cirugia de urgencia del feocro-
mocitoma sin preparaciéon previa esta gravada
con una alta mortalidad?2.

Cuando un Angiomiolipoma renal (AML) sea el
origen de la HRE el tratamiento sera quirargico
siendo lo mas conservador posible, sobre todo
en los pacientes con estigmas de esclerosis
tuberosa o AML renales bilaterales. Si sospe-
chamos un Adenocarcinoma renal la nefrecto-
mia radical debe de ser la norma.

La rotura de un aneurisma de la arteria renal
suele requerir generalmente una cirugia de
urgencia, siendo en la mayoria de las ocasiones
imposible la conservacién renal debido a la
extensiéon del aneurisma en el hilio renal y a las
ramas arteriales principales!®.

Cuando la HRE sea debido a poliarteritis nodo-
sa el tratamiento debe de ser conservador a base
de corticoides y agentes inmunosupresores.

La embolizacion selectiva transcatéter puede
ser de utilidad en casos seleccionados de AML,
malformaciones vasculares y poliarteritis
nodosa*®.
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COLICO NEFRITICO

J.M*® Diez Cordero, E. Rodriguez Fernandez, I. Moncada Iribarren,

F. Sanchez-Carreras Aladrén

INTRODUCCION

El colico nefritico constituye el motivo mas fre-
cuente de asistencia urgente dentro del ambito
urolégico, y una de las causas mas frecuentes de
admision en cualquier Servicio de Urgencias (2 a
5% de las Urgencias Hospitalarias)!.

Por la brusquedad de su aparicion, la intensi-
dad del dolor y el consiguiente quebrantamiento
que provoca en el paciente, constituye sin duda,
el paradigma de urgencia médica, y el conoci-
miento de su manejo por tanto, no debe ser res-
ponsabilidad tnica de los urélogos, pues ade-
mas en la mayoria de los casos no se requiere
una formacién especializada para su correcto
diagnéstico y tratamiento.

Aunque en la mayoria de los casos no reviste
mayor gravedad que la del dolor que provoca, si
que tiene en cambio importantes repercusiones
personales (pérdida de calidad de vida) y
socio-econ6micas, al ser tan frecuente su apari-
cion y afectar fundamentalmente a la poblaciéon
adulta, ocasionando estimables pérdidas de jor-
nadas laborales y considerables costes sanita-
rios.

ETIOLOGIA

Aunque la litiasis urinaria constituye en el
90% de los casos la causa del célico nefritico?,
no todos los calculos provocan este cuadro cli-
nico, y en un 10% de los pacientes este es pro-
vocado por cualquier otra causa que provoque
una obstruccion intrinseca o extrinseca del uré-
ter® (Tabla I).

Sin embargo y a efectos practicos, en adelante
al referirnos al coélico nefritico, lo haremos en
relacion a la existencia de litiasis renoureteral,

TABLA I
Causas de de obstruccién ureteral

A. INTRINSECAS

. Litiasis

. Coagulos o pus

. Necrosis papilar

. Tumores benignos o carcinomas de urotelio
. Estenosis de la unién pieloureteral

. Estenosis ureterales

. Ureterocele

. Granulomas

O 0N Ul A WN -

. Tuberculosis

B. EXTRINSECAS
1. Lesiones vasculares: Aneurismas aortoiliacos,
anomalias arteriales, complicaciones de cirugia
reparativa o de reemplazo vascular, sindrome
de la vena ovarica, tromboflebitis postparto de
la vena ovarica, uréter retrocavo.

2. Procesos benignos del aparato genital
femenino: Embarazo uterino y extrauterino,
masas utero-ovaricas, remanentes ovaricos,
quistes del conducto de Gartner, abscesos
tubo-ovaricos, endometriosis, inflamacion
periureteral asociada a la contracepciéon (DIU,
ligadura de trompas), prolapso uterino,
yatrogenia ureteral.

3. Tumores malignos vesico-prostaticos en el
varon y cérvico-litero-ovaricos en la mujer.

4. Enfermedades del tracto gastrointesinal:
Apendicitis, diverticulitis, enfermedad de
Crohn, lesiones pancreaticas.

5. Procesos retroperitoneales benignos:
Fibrosis retroperitoneal idiopatica o
secundaria, abscesos retroperitoneales,
hematomas retroperitoneales, linfocele,
lipomatosis pelviana.

6. Tumores retroperitoneales: Tumores
primarios (linfomas, neuroblastomas...),
tumores secundarios (cérvix, prostata, vejiga y
colon responsables del 70% de las metastasis).
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que como queda reflejado, constituye la causa
mas frecuente de este cuadro doloroso.

El origen del coélico nefritico estaria en la
obstruccién del tracto urinario superior, pro-
vocada por un calculo en su camino desde el
rinén a la vejiga para ser eliminado al exterior.
Existen, por tanto, dos caracteristicas a tener
en cuenta:

1. El tamaio del calculo

Cuanto mayor sea este, mas facil es que
quede impactado y ocasione obstruccién urina-
ria y el consiguiente cuadro de célico nefritico.
Aunque como norma general se asume que cal-
culos menores de 5-6 mm. de diametro maximo,
pueden ser eliminados espontaneamente, esto
no implica que calculos mayores puedan ser eli-
minados, y al contrario que calculos mas
pequenos queden impactados y ocasionen una
uropatia obstructiva®.

2. Las peculiaridades anatémicas del
tracto urinario en cada individuo

De esta manera estrechamientos fisiolégicos
del arbol urinario (unién infundibulo-calicial,
unién pieloureteral, meato ureteral), angulacio-
nes anatémicas del uréter (cruce con los vasos
iliacos, cruce con el ligamento ancho), o diver-
sas condiciones patolégicas que condicionen
dificultad al flujo de orina, pueden provocar la
impactacién de un calculo y la consiguiente
aparicion del colico nefritico.

FISIOPATOLOGIA

Aunque se han invocado otros mecanismos
(espasmo ureteral, hiperperistalsis ureteral...)
hoy se admite que es la hiperpresion en el
tracto urinario superior, provocada por la obs-
trucciéon al flujo de orina, la responsable ulti-
ma de la sintomatologia dolorosa del paciente.
Asi las presiones intraluminales que en el
sujeto sano no sobrepasan los 15 mm. de Hg.5,
pueden llegar a alcanzar valores de hasta 100
mm. de Hg. en un periodo de tiempo variable
que dependera del estado de hidratacion del
paciente, la funcién del rifién contralateral y el
grado de obstruccién como variables mas
importantes
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Este aumento de la presién intracavitaria pro-
voca una distensién del musculo liso pielourete-
ral y de la capsula renal, con el consiguiente
estimulo de los receptores de tensién, existentes
en estas estructuras que por via simpatica son
transmitidos al sistema nervioso central para su
interpretacion consciente®”.

La hiperpresion en la via excretora conduce a
un aumento de la sintesis y liberacién de pros-
taglandinas®? por el rifién, que provocarian un
aumento de la presién y del dolor por un doble
mecanismo:

1. Reduccion de resistencias vasculares

Que condiciona un mayor flujo plasmatico
renal en las primeras dos horas. Posteriormente
el flujo plasmatico disminuye siendo esto el
causante del dafio renal asociado a las obstruc-
ciones de larga duracién.

2. Supresion del efecto de la hormona
antidiurética

Este aumento de la presiéon intrapiélica es
mas significativo en las primeras horas tras la
obstruccién, pudiendo producirse roturas en los
férnices caliciales ocasionando extravasacion
urinaria de significacién clinica variable.
Posteriormente existen mecanismos compensa-
dores que mantienen el filtrado glomerular sin
gran repercusion en la presion dentro de la via
(reflujo pielointersticial, pielolinfatico, etc.).

Como posible efecto beneficioso de esta hiper-
presiéon en la via excretora, estaria el ayudar a
la eliminacién del calculo venciendo el espasmo
que por mecanismos poco conocidos, se origina-
ria al nivel de impactacién del mismo®. Sin
embargo existen autores que piensan, que la
pared ureteral por encima y a nivel del calculo,
se comporta como una estructura colagena sin-
citial continua, y consecuentemente una dismi-
nucién de la tensiéon por encima del calculo,
provocaria una disminucién de la tensién al
nivel de la impactaciéon!®. Por consiguiente la
hiperpresion por encima del calculo no facilita-
ria la expulsion del mismo, y en este sentido se
ha visto que la descompresion del sistema
excretor mediante nefrostomia percutanea,
puede hacer progresar un calculo severamente
impactado.



CLINICA

El episodio tipico de coélico nefritico ocurre
durante la noche o primeras horas de la mana-
na, es brusco en su apariciéon y suele afectar a
individuos durante el reposo, aunque a veces se
desencadena tras esfuerzos, ingesta alcohdlica o
comida copiosa. Suele aparecer en los meses de
verano, en adultos a partir de los 30-40
afnos!12,

Se trata de un cuadro cuyo componente fun-
damental es el dolor, que puede ser muy diverso
en su intensidad y evoluciéon, siendo habitual-
mente paroxistico, agitante, de intensidad cre-
ciente y de caracter intermitente, aunque a
veces es continuo y gravativo. El dolor comienza
en fosa lumbar o flanco correspondiente, irra-
diandose a la regién inguinal homolateral, testi-
culo en el varén, labios mayores y ligamento
redondo en la mujer, y cara interna de los mus-
los en ambos sexos. Esta irradiacion del dolor
se debe a la proximidad del origen de la arteria
testicular y ovarica de la arteria renal, existien-
do fibras nerviosa auténomas que inervan tanto
al rinén como al testiculo y ovario.

Habitualmente segiin va descendiendo el cal-
culo el dolor se va desplazando desde la fosa
lumbar, al flanco y regién inguino-genital, apa-
reciendo en los calculos muy proximos a vejiga
sintomas miccionales irritativos (urgencia, pola-
quiuria, disuria). La presencia de hematuria
ayuda a esclarecer el diagnéstico.

Este cuadro doloroso se acompana habitual-
mente de una gran agitaciéon del paciente, al no
encontrar este una postura que le alivie el
dolor, un componente emocional que a veces es
el predominante y de un importante cuadro
vegetativo, que se manifiesta como taquicardia,
hipertension y sudoracién fria, y sobre todo
nauseas y vomitos, al tener una inervacion
comun por el ganglio celiaco los rifiones y el
estomago. Por irritacion local se suele producir
un cuadro de ileo paralitico que a veces se agra-
va con la medicacién.

Su duracién es muy variable de minutos a
varias horas, y es normal su recurrencia en dias
posteriores hasta la expulsion del calculo.

Todo lo anteriormente expuesto conformaria el
cuadro clinico del célico nefritico tipico, aunque

como es obvio, esto no ocurre siempre en la
practica por lo que en ocasiones puede ser con-
fundido con otros procesos intra y extraabdomi-
nales. Existen dos situaciones clinicas que se
pueden englobar bajo la denominacion de célico
renal complicado, que seran tratadas en otros
capitulos y que ahora solamente se mencionan,
que son:

1. Colico nefritico séptico

Cuando al cuadro clinico descrito se asocian
sintomas y signos de infeccién, de gravedad
variable desde la pielonefritis al shock séptico.

2. Coélico nefritico “anurico”

Cuando el cuadro descrito aparece en indivi-
duos con monorrenia anatomo-funcional, o mas
raramente de forma bilateral.

DIAGNOSTICO

El diagnodstico de colico nefritico descansa en
tres pilares fundamentales, que son:

— Historia clinica (anamnesis y exploraciéon
fisica)

— Sedimento urinario

— Técnicas de imagen.

1. Historia clinica

Es la base del diagnéstico y en muchos casos
se podria prescindir del resto de exploraciones.
Como ha quedado expuesto el cuadro clinico es
lo suficientemente tipico, como para que una
correcta anamnesis y exploraciéon fisica esta-
blezcan el diagnoéstico de sospecha. La explora-
cién fisica suele demostrar un paciente agitado,
taquicardico, sudoroso, con importante dolor a
la palpacién o percusion lumbar, al igual que
dolorimiento en la zona préxima a la impacta-
cion del calculo. En ocasiones la exploraciéon
abdominal muestra signos de defensa, cuando
el cuadro de ileo reflejo es de cierta severidad.
La aparicion de fiebre alerta de la existencia de
un cuadro séptico asociado.

2. Sedimento urinario

Demuestra en muchos pacientes la existencia
de microhematuria. Debera buscarse asimismo
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la presencia de piuria y/o bacteriuria (tincién
de Gram), para descartar una infeccion urinaria
asociada. Pueden encontrarse cristales en el
sedimento, debiendo aclarar que la existencia
de estos no implica necesariamente la presencia
de una litiasis, ni por tanto es patognomoénica
de encontrarnos ante un célico nefritico. De
igual manera en ocasiones, el sedimento es nor-
mal, y esto no invalida la posible existencia de
un calculo como causante del célico nefritico.

3. Técnicas de imagen

En un sentido estricto el diagnéstico de célico
nefritico es un diagnéstico clinico. Sin embargo,
de forma rutinaria ante dicho episodio siempre
se realizan diversas exploraciones radiologicas,
no tanto para confirmar el diagnéstico de célico
nefritico, como para establecer la causa del
mismo. Dentro de estas exploraciones, cabe
mencionar:

3.1 Radiografia simple de abdomen. La
primera utilizaciéon de la Rx de abdomen para el
diagnéstico de calculos renales fué en 1897 por
Swain, asumiéndose practicamente desde el ini-
cio que el 90% de los mismos son radioopacos y
por tanto visibles en una radiografia de abdo-
men que incluya rifiones, uréteres y vejiga!s.
Sin embargo cuando se utiliza de forma aislada,
su sensibilidad sea mucho menor , una estima-
cion mas razonable sitiia esta en torno al
70%13-14 siendo atin menor su especifidad al
ser dificil en ocasiones diferenciar un calculo de
otras calcificaciones extraurinarias (flebolitos,
calcificaciones costales, calcificaciones mesen-
téricas, colelitiasis, etc.). No obstante pensamos
que su facil y rapida realizacién, y su practica
inocuidad salvo en nifios y pacientes gestantes,
la hacen una exploracion rutinaria a realizar en
el momento agudo, ya que nos puede informar
no so6lo de la presencia de calculos, sino incluso
de su composiciéon en base a su distinta densi-
dad radiolégica, maxima en los de fosfato calci-
co y practicamente nula en los de acido urico y
matriciales.

3.2 Urografia intravenosa. Constituye la
exploracién de eleccion a realizar en pacientes
con coélico nefritico y es la mas comtinmente
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empleadal3-17. Constituye una excelente explo-
racién que informa no sélo del numero, tamafo,
forma y situacién del calculo, sino también de
la repercusiéon morfofuncional sobre el rifnén.
Su sensibilidad y especificidad es cercana al
100%. Pensamos que no debe realizarse en el
momento agudo doloroso, sino en los dias pos-
teriores, por 2 razones fundamentales:

a) Al provocar una diuresis osmoética provoca-
ria un aumento de presion en la via excretora, y
por consiguiente del dolor, aumentando tam-
bién la posibilidad de rotura de la via excretora.

b) Al coincidir el episodio agudo con periodos
de maxima obstruccién, puede requerir de la
realizacién de placas retardadas, varias horas
tras la inyeccion de contraste para un correcto
diagnéstico.

Existen varios inconvenientes conocidos con
la realizaciéon de la urografia intravenosa,
como son:

— Conocida morbi-mortalidad de los medios de
contraste utilizados, especialmente en nifios,
ancianos, pacientes con mieloma multiple,
insuficiencia renal y alergia a agentes yodados.

— Utilizacion de radiaciones ionizantes, especial-
mente peligrosas en ninos y mujeres gestantes.

— Puede necesitar de varias horas su correcta
realizacién en pacientes con obstruccién seve-
ra o insuficiencia renal.

3.3 Ecografia. Los inconvenientes menciona-
dos del estudio urografico, junto con la elevada
sensibilidad de la ecografia en la demostracién
de la dilatacion de la via excretoral®, y la ten-
dencia actual dentro de la Medicina a la “mini-
ma invasividad”, hacen que para muchos auto-
res la ecografia constituya la exploracion a rea-
lizar en pacientes con célico nefriticol®?!, y
posiblemente en un futuro préximo lo sea en la
mayoria de los centros.

La ecografia tendria una serie de ventajas
sobre el estudio urografico, como son:

— Evita la radiacion ionizante y el uso de agen-
tes de contraste.

— Es mas rapida, mas barata y menos molesta
para el paciente.



— Podria realizarse en el momento agudo del
episodio doloroso y en su seguimiento tantas
veces como fuese necesario.

— Mayor sensibilidad y especifidad en el estudio
morfolégico del rinén.

— Posibilidad de explorar 6rganos extraurina-
rios.

Por el contrario los inconvenientes fundamenta-
les serian:

— Dificultad o imposibilidad de demostrar el
nivel de la obstruccién en muchos pacientes,
al ser el uréter lumboiliaco una zona ciega a la
ecografia. La utilizacién conjunta de una
radiografia simple de abdomen soslayaria casi
totalmente este inconveniente.

— La existencia potencial de resultados falsa-
mente negativos en hidronefrosis grado 1, y en
uropatias obstructivas sin dilataciéon de la via
excretora, situacion esta que admitiria diver-
sas explicaciones!?, a saber:

— Rotura fornicial con descompresiéon del sis-
tema pielocalicial

— Pelvis intrarrenal

— Menos de tres horas transcurridas desde el
establecimiento de la obstruccion

— Calculos muy distales

— Paciente con bajo volumen de diuresis debi-
do a la depleccion hidrica, asociada al dolor,
nauseas y vomitos

— Error del observador.

Estos inconvenientes se podrian soslayar en
parte, mediante una correcta hidrataciéon del
paciente previa al estudio ecografico!® y la utili-
zaciéon de Dopler intrarrenal asociado a la eco-
grafial®?2 que demostraria un aumento del
indice de resistencia en el rinén obstruido con
respecto al contralateral en casos de obstruc-
cion, y en casos de embolismo renal la ausencia
total o segmentaria de flujo sanguineo.

Con todo lo anteriormente expuesto la ecogra-
fia seria preferible en nifios, gestantes, insufi-
ciencia renal o alergia a contrastes yodados ,
siendo la urografia intravenosa la exploraciéon a
realizar en el resto de los pacientes, aunque es de
rigor decir que la costumbre y mayor disponibili-
dad para su uso puedan ser razones tan impor-
tantes como las mencionadas para su utilizacién.

3.4 Estudios isotépicos. Aunque es defendida
por diversos autores?324 como la exploracion
rutinaria y fundamental a utilizar en pacientes
con coélico nefritico, tiene en nuestro pais un
uso restringido a pacientes con insuficiencia
renal y/o alergia a contrastes yodados.

La utilizacion de otras técnicas de imagen (pie-
lografia anterégrada y retrograda, TAC, RMN,
etc.) es practicamente anecdética al tener unas
indicaciones muy puntuales, que seria en el caso
de las dos primeras la demostracion del nivel de
la obstruccién cuando este no haya sido aclarado
por procedimientos menos invasivos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Constituye este un aspecto de gran importan-
cia ya que de iniciar el tratamiento del coélico
nefritico sin realizar un correcto diagnéstico
diferencial, se retardaria o incluso enmascara-
ria el descubrimiento de determinados procesos
patolégicos que podrian llegar a comprometer
incluso la vida del paciente. Dentro de los cua-
dros con los que mas frecuentemente hay que
realizar el diagnostico diferencial estan:

1. Procesos renales

De ellos por la similitud clinica y su gravedad
potencial destaca el embolismo renal, que si
bien es un cuadro raro, debe sospecharse en
pacientes con cardiopatias emboligenas y mal
manejo del dolor, para realizar un diagnoéstico lo
mas precoz posible, con vistas a que un correc-
to tratamiento fibrinolitico preserve el funciona-
lismo renal?>.

2. Procesos digestivos

Dentro de estos cabe destacar la apendicitis,
diverticulitis aguda, trombosis mesentérica,
pancreatitis aguda, y ulcus péptico entre otros.

3. Procesos ginecolégicos

En este apartado habria que incluir el emba-
razo extrauterino, la anexitis, y la torsion de
quistes ovaricos.

4. Procesos vasculares

Aparte del embolismo renal y de la trombosis
mesentérica ya mencionados, en ocasiones hay
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que realizar el diagnéstico diferencial de aneu-
rismas aorticos perforados.

5. Procesos extraabdominales

En este grupo habria que incluir fundamental-
mente al infarto agudo de miocardio y al sindro-
me de Munchausen?® (pacientes que fingen una
enfermedad para provocar ingreso hospitalario).

TRATAMIENTO

Al ser el dolor el sintoma fundamental, sera el
control rapido y adecuado de este, el objetivo
principal una vez establecido un correcto diag-
nostico. Para conseguir una analgesia eficaz
existe tal variedad de farmacos, que hacen muy
dificil, por no decir imposible, la unificaciéon del
tratamiento, al no existir ningun estudio com-
parativo que demuestre la superioridad de uno
de ellos en cuanto a eficacia, tolerancia, efectos
adversos y coste, con respecto a los demas.

Dentro de los analgésicos se pueden hacer
dos grandes grupos:

1. Analgésicos narcoticos o morficos

Dentro de este grupo estarian los analgésicos
mas potentes, y estaria formado por derivados
naturales, semisintéticos o sintéticos de la mor-
fina.

Al ser el dolor del célico nefritico de tan gran
intensidad, para algunos autores su uso seria
de primera eleccién?’. Sin embargo creemos que
deben reservarse como analgésicos de segunda
linea para los pacientes que no responden a
otra medicacién, en base a sus multiples efectos
secundarios; nauseas y vomitos, somnolencia,
depresioén respiratoria, adiccion, etc.

En la fase dolorosa aguda es preferible la uti-
lizacién de la via parenteral para conseguir un
efecto mas inmediato al tiempo que evita la via
digestiva por las nauseas y vomitos asociados.

Existe tal variedad de farmacos dentro de este
grupo que excede de este capitulo una descrip-
cién exhaustiva de todos ellos. Se enumeran
algunos, que pueden ser utilizados en estos
pacientes, sin implicar necesariamente su supe-
rioridad sobre el re