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Editorial

Jefe de Servicio o Líder

El liderazgo es una cuestión de inteligencia, honradez,
humanidad, coraje y disciplina.

Cuando uno tiene las cinco virtudes todas juntas, cada
una correspondiente a su función; entonces uno puede ser
un líder.

SUN TZU
El arte de la guerra

En la actualidad, hablar del perfil del jefe de servicio en
un departamento clínico; sea éste quirúrgico o médico, hace
necesario reflexionar en cuanto a las capacidades que debe
tener para ser reconocido por sus subordinados y también
por los directivos a los cuales tiene que rendir cuentas.

El jefe de servicio puede ser nombrado por concursos
abiertos o cerrados, convocados por la institución en la cual
labora y generalmente en escogido del personal propio del
servicio que es una manera endogámica de nombramiento
o puede ser externo, esto debe hacerse en consenso y con
opinión de la gente del grupo y externa que conozcan los
currículos de los aspirantes al cargo.

Tradicionalmente el jefe era el que más conocimiento clí-
nico o quirúrgico tenía, así como cuando su opinión en se-
siones o congresos era la de mayor experiencia y marcaba
criterios para su aplicación.

Además, su autoridad debe ejercer en los ámbitos de
docencia programas de investigación, distribución de la car-
ga asistencial, así como administrativa en los casos de pro-
gramación de vacaciones, asistencias a congresos y en la
actualidad en la denominada Gestión, que implica negociar
con las autoridades institucionales la distribución del presu-
puesto para la adquisición de insumos para la atención de
los pacientes y para el mantenimiento de la plantilla laboral
para un buen funcionamiento del servicio.

Entonces, la pregunta es ¿Cómo debe ser un jefe de
servicio en la actualidad?

En lo personal creo que debe continuar con el perfil tra-
dicional ya mencionado, sin embargo, hay que agregar que
en la actualidad en las instituciones se requiere, además

de esto, contar con las llamadas capacidades de Gestión
o gerenciales, que están formando un nuevo perfil más
administrativo, ¿es esto algo negativo?, creo que no, hay
que preparar a los nuevos jefes en esa tendencia, ya que
esto lo lleva a su labor principal que es la asistencial, a la
cual se debe y dar día a día una mejor atención a los pa-
cientes que es nuestro objetivo inicial y final en nuestra
profesión médica.

Hay que agregar que hoy en día el Jefe de Servicio debe
ser un LÍDER que lo va a distinguir del resto del grupo y es
capaz de tomar decisiones acertadas para el equipo u orga-
nización que representa, inspira e influye a quienes dirige
para alcanzar una meta en común.

Esperamos que esta reflexión nos sirva para que logre-
mos un consenso y una adecuada decisión para escoger a
nuestro próximo Presidente de nuestro amado Colegio.

Saludos a todos nuestros miembros y nos vemos en Aca-
pulco en nuestro Congreso Nacional.

BIBLIOGRAFÍA
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Artículo original

Manejo de complicaciones urológicas en trasplante renal en el
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional La Raza

Pedro Ávila Herrera,* Amaranto Jiménez Domínguez,** Alejandra Máynez Rivera***

* Urólogo Adscrito al Servicio de Trasplantes. Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional La Raza. **Jefe del Servicio de Trasplantes. Hospital de Especialidades
Centro Médico Nacional La Raza. *** Residente del 4o año de Urología. Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional La Raza.

Dirección para correspondencia: Dr. Pedro Ávila Herrera
Hospital General CMN La Raza. Calz. Vallejo y Av. Jacarandas s/n Col. La Raza, Deleg. Azcapotzalco. C.P. 02980 México, D.F. Tel.: 1661-08-24
Correo electrónico: bpti@hotmail.com

INTRODUCCIÓN

El trasplante renal es sin duda la modalidad terapéutica
que mejor probabilidad de sobrevida ofrece a enfermos con
insuficiencia renal crónica terminal, se trata de un procedi-
miento multidisciplinario por las características que implica

RESUMEN

Objetivos: Identificar la incidencia de complicaciones urológicas en pacientes trasplantados durante 2011 y
2012 en el Hospital de Especialidades CMN La Raza, así como el manejo otorgado a las mismas. Material y
métodos: Se realizó un estudio retrospectivo, transversal, de las complicaciones urológicas de los 194 recep-
tores renales operados en el Servicio de Trasplante del HECMNR de enero 2011 a octubre de 2012. Asimismo,
se incluyeron de manera independiente cuatro pacientes complicados que fueron trasplantados fuera de la
unidad. Resultados: Se documentaron 3.6% de complicaciones urológicas. Cinco fístulas urinarias; cuatro del
sitio del reimplante y una calicial inferior. Dos estenosis del uréter distal, un catéter JJ calcificado, y un paciente
con litiasis distal del uréter. Asimismo se manejaron dos fístulas urinarias y dos estenosis de reimplante opera-
das fuera de la unidad. Conclusiones: Las complicaciones urológicas en el trasplante renal representan un
reto terapéutico en la mayoría de los casos, reconocerlas de manera temprana y planear el mejor tratamiento
correctivo a corto plazo representan las mejores alternativas para su abordaje. Se necesita de médicos y
cirujanos con conocimiento específico de este tipo de pacientes y una orientación anatómica precisa para
determinar las posibilidades terapéuticas en este grupo de pacientes.

Palabras clave: Complicaciones urológicas, trasplante renal.

ABSTRACT

Objectives: To identify the incidence of urological complications in renal recipients during 2011 and 2012 at
Hospital de Especialidades CMN la Raza, and the management given to such complications. Material and
methods: A retrospective, transversal study was performed, of the complications from 194 recipients from
January 2011 to October 2012. In addition, 4 complicated patients transplanted in other units were independently
included. Results: We found a 3.6% complication rate. Five urinary fistaulaes; four from the reimplantation site
and one at the lower calix. Two distal ureteral stenosis, one calcified stent and one patient with distal ureteral
lithiasis. We also performed surgery on two urinary fistaulaes and two reimplantations at the site of stenosis
operated in other hospital. Conclusions: Urologic complications in renal transplant represent a therapeutic
challenge in most cases, to recognize them early and to plan the best treatment in short notice represent the
best approach. Surgeons and physicians with expertise and knowdlege in these diseases is mandatory, such
as a precise anatomic orientation to determine therapeutic approaches in this group of patients.

Key words: Urologic complications, renal transplantation.

su realización y el tipo de pacientes.1-3 En éste se involu-
cran un número importante de especialistas médicos y qui-
rúrgicos. Las complicaciones urológicas en el receptor re-
nal son inherentes a la técnica quirúrgica utilizada y a las
comorbilidades que se pueden presentar en este grupo de
pacientes.4-7 Se han reportado tasas de complicaciones hasta
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en 30%,1,2 lo cual depende del tipo de complicaciones re-
portadas y la experiencia del centro quirúrgico en la realiza-
ción de estos procedimientos.8-10

Las complicaciones urológicas en el receptor renal son in-
herentes a la técnica quirúrgica utilizada y a las comorbilida-
des que se pueden presentar en este grupo de pacientes.5-8

MATERIAL Y MÉTODOS

De enero de 2011 a octubre de 2012 se operaron 194
pacientes de trasplante renal, de los cuales 12 fueron de
donador cadavérico. Se revisaron los expedientes de dichos
pacientes para determinar los que presentaron alguna com-
plicación urológica, así como el manejo otorgado hasta un
año posterior a su trasplante. Se obtuvo la tasa de compli-
caciones urológica a un año del trasplante y una relación de
los procedimientos correctivos para cada caso.

RESULTADOS

De los cuatro pacientes con fístula del sitio de reim-
plante tres se manejaron con cirugía abierta, dos ameri-
taron una uretero-uretero anastomosis al nativo y uno una
ureteroneocisto-anastomosis; las decisiones fueron ba-
sadas en la calidad de tejidos y longitud del uréter del
injerto (Figura 1).

Una paciente pudo ser manejada mediante derivación
urinaria a través de catéter JJ, ureteral tipo open end y son-
da transuretral.

Una paciente desarrolló fístula a partir del cáliz infe-
rior probablemente debido a necrosis del segmento, ya
que se trató de una doble anastomosis arterial de injer-

to; se manejo inicialmente con cirugía abierta, resección
del trayecto fistuloso y cierre con parche de grasa y tis-
sucol; sin embargo, después de un mes de evolución
satisfactoria presenta recidiva, por lo que se realizó ma-
nejo definitivo mediante catéter JJ, nefrostomía y sonda
transuretral; después de dos meses se pudieron retirar
todas las derivaciones con seguimiento satisfactorio a
un año (Figura 2).

De los cuatro pacientes que desarrollaron estenosis dis-
tal del uréter se decidió la realización de uretero-uretero
anastomosis al nativo más colocación de catéter JJ, con
evoluciones satisfactorias. Uno de ellos inclusive con reci-

Figura 3. Estenosis distal de uréter.

Figura 2. Fístula cálico cutánea.

Figura 1. Fístula del sitio de reimpante.
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diva después de la colocación de catéter JJ y dilatación con
balón (Figura 3).

Dos pacientes operadas fuera de unidad con fístulas/es-
tenosis complejas y tiempo de vida de injerto cercano a su
vida media se decidieron manejar con nefrostomías a per-
manencia debido a múltiples cirugías previas y eventos de
sepsis abdominal.

Dos pacientes desarrollaron litiasis, uno litiasis distal de injerto
manejado con litotricia anterógrada vía abordaje percutáneo y
uno más con catéter JJ completamente calcificado que ameritó
litotricia anterógrada y retrógrada para su remoción (Figura 4).

El resumen de los abordajes realizados se explica en el
cuadro 1.

DISCUSIÓN

Al encontrarse una complicación urológica en un pa-
ciente trasplantado deben considerarse un número am-

Cuadro 1. Complicaciones y su tratamiento.

Paciente Diagnóstico Procedimiento 1 Procedimiento 2

1 Fístula sitio reimplante JJ/Open End/Foley
2 Fístula sitio reimplante Uretero uretero al nativo
3 Fístula sitio reimplante Ureteroneocistoanastomosis
4 Fístula sitio reimplante Uretero uretero al nativo
5 Fístula calicial inferior Resección de trayecto fistuloso, cierre, parche y sellante de fibrina. Nefrostomía/JJ/Sonda transuretral

JJ y sonda transuretral
6 Estenosis reimplante Uretero uretero al nativo
7 Estenosis reimplante Uretero uretero al nativo
8 Estenosis reimplante Uretero uretero al nativo
9 Estenosis reimplante Dilatación con balón más catéter JJ Uretero uretero al nativo

10 Fístula/ Estenosis Nefrostomía. Abdomen congelado
11 Fístula/Estenosis Nefrostomía. Abdomen congelado
12 JJ calcificado Tricia retrógrada y anterógrada
13 Lito distal Tricia anterógrada

Figura 4. Catéter JJ calcificado.

plio de variables11,12 antes de normar una conducta defi-
nitiva:

• Tiempo de trasplantado.
• Tipo de trasplante (vivo, cadavérico).
• Sitio exacto de alteración.
• Funcionamiento renal.
• Experiencia en el manejo de las mismas.
• Estado clínico global del paciente.
• Cirugías o procedimientos previos.

Dependiendo de estos factores se debe individualizar a
cada paciente para un manejo endourológico definitivo o
derivativo contra un procedimiento reconstructivo abierto.13

Ambos procedimientos con buena taza de éxito si conta-
mos con una adecuada planeación prequirúrgica; asimis-
mo, la intención de iniciar con un procedimiento de mínima
invasión e ir avanzando es válido tomando en cuenta las
características inherentes a cada paciente. La tasa de com-
plicaciones se encuentra dentro de lo reportado en la litera-
tura internacional, en dos publicaciones nacionales de se-
ries grandes del Instituto Nacional de Cardiología,3 y Centro
Médico de Occidente,4 se reportan tasas de complicacio-
nes de 11.06 y 5.92%, respectivamente.

CONCLUSIONES

Las complicaciones urológicas posteriores al trasplante
renal representan un reto diagnóstico terapéutico significa-
tivo debido a las siguientes circunstancias :

• La distinta disposición anatómica del injerto renal, inclu-
yendo localización y variación de sus ejes.

• La reacción inflamatoria significativa peri-injerto que existe
a causa de la presencia del mismo.

• La mayor predisposición de estos pacientes a las infec-
ciones y complicaciones originadas de éstas.

• Tratarse de un riñón único.
• Las alteraciones en cicatrización generadas por la inmu-

nomodulación (principalmente corticosteroides).9-12
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Es por lo anterior que dependiendo de la complicación
que se presente contamos con abordajes abiertos o endo-
urológicos para el manejo definitivo, necesitando en oca-
siones efectuar combinación de ambos para buscar la co-
rrección de la alteración base y buscar evitar complicaciones
durante la vida útil del injerto.12,14
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RESUMEN

Objetivo: Descripción de nuestra experiencia en el manejo de la gangrena de Fournier (GF) en el Hospital Civil
Viejo de Guadalajara “Fray Antonio Alcalde”, así como amplia revisión de la literatura. Materiales y métodos:
Estudio retrospectivo y descriptivo, en el cual se revisan los expedientes clínicos de 24 pacientes entre Febrero
2011 y Enero 2014, con diagnóstico de gangrena de Fournier (GF). Resultados: Veinticuatro pacientes, edad
promedio de 52.54 años, sexo masculino, con nivel socioeconómico bajo, tabaquismo (66.66%), alcoholismo
(26.66%) toxicomanías (6.66%). Diabetes mellitus (76.47%), hipertensión arterial sistémica (29.41%), hepatitis
C (5.88%) y paraplejía (11.76%). Origen proctológico (58.33%), dos cutáneo (8.33%) y ocho urológico (33.33%).
Manejo quirúrgico (95.83%), cuatro cistostomías (16.66%) y cinco colostomías (20.83%). Complicaciones en
29.16%, con mortalidad de 12.5%. El doble manejo antibiótico inicial se realizó de forma empírica con terapia
dirigida posterior a obtención de cultivos en 45.83%. Predominó Escherichia coli. Se solicitaron 50 interconsultas
de acuerdo con las necesidades de cada paciente. GB 18.96 miles/ul, PMN 79.43%, Hb 12.06 mg/dL Cr 2.19
mg/dL, urea 75.97 mg/dL, Glu 194.95 mg/dL. Sepsis en 37.5%. Conclusiones: La GF representa una verdade-
ra urgencia urológica que requiere un manejo oportuno y agresivo para disminuir la morbilidad y mortalidad
asociada, además de un manejo multidisciplinario para un manejo integral, y el conocimiento de cada uno de
los componentes que integran esta patología.

Palabras clave: Gangrena de Fournier, síndrome de Fournier, fascitis necrotizante.

ABSTRACT

Objective: Description of our experience in the treatment of Fournier’s Gangrene (FG) in Hospital Civil de
Guadalajara “Fray Antonio Alcalde”, and a literature revision. Material and methods: Retrospective and
descriptive study, in which we analyzed the records of 24 patients with Fournier’s Gangrene (FG) between
February 2011 and January 2014. Results: Twenty four male patients, age average 52.54 years old, with low
socioeconomic level, smoking (66.66%), alcoholism (26.66%), drugs addiction (6.66%), diabetes mellitus
(76.47%), high blood pressure (29.41%), hepatitis C (5.88%) and paraplegia (11.76%), proctologic origin (58.33%),
two cutaneous (8.33%) and urological (33.33%). Surgical treatment in 95.83%, cistostomy (16.66%), colostomy
in 5 (20.83%). Complications in 29.16%, with a mortality rate of 12.5%. The initial double empirical
antibioticotherapy was done, and when the cultures was positive (40.83%), we began a direct treatment. The
predominant agent was E. coli. We practiced 50 consults to another services. WBC 18.96 miles/ul, PMN 79.43%,
Hb 12.06 mg/dL, Cr 2.19 mg/dL, urea 75.97mg/dL, Glu 194.95 mg/dL and 37.5% with sepsis. Conclusion: FG
represents a true urological emergency that requires a prompt and aggressive management to reduce morbidity
and mortality, and a multidisciplinary management for an integral care, and the knowledge of each one of his
components.

Key words: Fournier’s Gangrene, Fournier’s syndrome. necrotizing fasciitis.
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INTRODUCCIÓN

La gangrena de Fournier se define como una fascitis ne-
crotizante polimicrobiana que involucra periné, escroto y
pene,1 con sospecha de su existencia desde la época del
Rey Herodes, con datos sugerentes de haber sido portador
de la misma en asociación a diabetes mellitus;2 reportada
por primera vez por Baurienne en 1764,3,4 posteriormente,
en 1871, Joseph Jones escribió la primera referencia de-
tallada en soldados describiéndola como “gangrena hos-
pitalaria”;4 en 1877 referida por el médico y físico persa
Avicenna,2 y siendo descrita por el venerólogo francés Jean
Alfred Fournier, en 1883, en cinco pacientes caracterizado
por aparición súbita de aumento de volumen escrotal en
pacientes jóvenes, con rápida progresión a gangrena y au-
sencia de una causa definitiva.2-5 En 1924 Meleney la defi-
nió como “gangrena estreptocócica” y Wilson, en 1952, como
“fascitis necrotizante.2,4

Esta entidad patológica tiene una incidencia de 1 en 7,500
ingresos hospitalarios,1,3,4,6,7 y 1.6/100,000 por año,8-11 aumen-
tando a 3.3 casos/100,000 posterior a los 50 años de edad.8

La presentación clínica es variable, desde una enfermedad
localizada manejable con debridación local, hasta zonas de
extensa necrosis que puede conducir a sepsis y muerte,12 hasta
en 88% de los casos en ancianos3,8,13 (Cuadro 1).

El objetivo de este artículo es la descripción de nuestra
experiencia en el Hospital Civil de Guadalajara “Fray Anto-
nio Alcalde”, así como revisión de la literatura.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo y descriptivo, realizado en el Hos-
pital Civil de Guadalajara “Fray Antonio Alcalde”, Guadala-
jara, Jalisco, México, en el cual se revisaron los expedien-

tes clínicos de 24 pacientes que ingresaron al Servicio de
Urología entre febrero 2011 y enero 2014, con diagnóstico
de síndrome de Fournier, realizándose con base en los ha-
llazgos clínicos, y se documentaron diversas variables tales
como edad, ocupación, antecedente de tabaquismo, alcoho-
lismo y toxicomanías, enfermedades crónico degenerativas
asociadas, origen de la infección, manejo quirúrgico realiza-
do, número de procedimientos quirúrgicos, días de estan-
cia intrahospitalaria, realización de cistostomía y colosto-
mía, complicaciones, mortalidad, antibioticoterapia profiláctica
y dirigida de acuerdo con los cultivos con antibiograma, mi-
crobiología, control glucémico, interconsultas, sepsis, estudios
de gabinete, laboratoriales al ingreso incluyendo leucocitos y
porcentaje de polimorfonucleares, hemoglobina, creatinina,
urea, glucemia y hemoglobina glucosilada. Se excluyeron a
los pacientes que presentaran abscesos perianales, periu-
retrales y escrotales, sin evidencia de extensión y compro-
miso de tejidos blandos.

RESULTADOS

De los 24 pacientes evaluados, la edad promedio fue de
52.54 años (27-77 años), todos fueron del sexo masculino,
14 empleados y 10 desempleados (58.33 vs. 41.66%) en su
totalidad con nivel socioeconómico bajo, en cuanto a ante-
cedentes personales no patológicos 10 con hábito tabáqui-
co positivo (41.66%), cuatro con alcoholismo crónico seve-
ro (16.66%) y un paciente con toxicomanía a marihuana
(4.16%). Dentro de las enfermedades crónico-degenerati-
vas 17 fueron positivos (70.83% vs. 29.17%), de los cuales
13 (76.47%) presentaron diabetes mellitus, hipertensión ar-
terial sistémica en cinco (29.41%), hepatitis C en uno (5.88%)
y presencia de paraplejía postraumática en dos de ellos
(11.76%). El origen infeccioso fue proctológico en 14 de los
24 (58.33%) en su totalidad secundario a abscesos peria-
nales; dos (8.33%) de origen cutáneo secundario a morde-
dura de araña Loxosceles y el resto (33.33%) fue de origen
urológico, secundario a estenosis uretral: un paciente
(12.5%) con antecedente de gonorrea, dos (25%) con ante-
cedente de trauma perineal directo y cinco (62.5%) con an-
tecedentes de resección transuretral de próstata. Al ingreso
hospitalario se documentaron cifras de glóbulos blancos de
18.96 miles/ul (4.89-35.8 miles/ul), polimorfonucleares
79.43% (5.7-92.4%), hemoglobina 12.06 mg/dL (3.51-18.1
mg/dL), creatinina 2.19 mg/dL (0.36-15.4 mg/dL), urea 75.97
mg/dL (13-266 mg/dL), glucemia 194.95 mg/dL (77-401 mg/
dL), hemoglobina glucosilada documentada sólo en seis
pacientes (25%) con una media de 7.25. Se identifica la
presencia de sepsis en nueve pacientes (37.5%).

En cuanto al manejo quirúrgico se realizó en 23 pacien-
tes (95.83%) dentro de las primeras horas de su ingreso
hospitalario, realizándose un total de 32 cirugías (1-3 ). Asi-
mismo, se realizaron cuatro cistostomías (16.66%) y cinco
colostomías (20.83%). Dentro de las complicaciones se do-
cumentaron en siete pacientes (29.16%) caracterizándose
por síndrome de respuesta inflamatoria sistémica con falla
orgánica múltiple en tres (42.85%), retracción de ostomía
asociada a peritonitis fecal en un paciente (14.28%), absce-

Cuadro 1. Mortalidad.

Estudio (Referencia) Año Pacientes Mortalidad %

Eliahu Laor y cols.(34) 1995 30 43.33
J.P. Carvalho.(48) 2007 80 16.25
A.T. Corcoran y cols.(12) 2008 68 10.29
Sahin Kabay y cols.(43) 2008 72 40.3
Mathew D. Sorensen y cols.(8) 2009 1641 7.5
Mathew D. Sorensen y cols.(54) 2009 1641 15.29
Mehmet Ulug y cols.(17) 2009 27 18.51
T. Yilmazlar y cols.(40) 2010 80 21.25
Gutiérrez Ochoa J y cols.(6) 2010 33 12.2
Ralf Czymek y cols.(23) 2010 38 21.05
Bancevic V y cols.(21) 2010 16 18.75
Altunoluk B y cols.(45) 2011 14 16.7
Jaime Ruíz Tovar y cols.(31) 2012 70 22.9
Sugihara T y cols.(33) 2012 546 16.5
A.Jiménez Pacheco y cols.(10) 2012 37 13.5
R. Czymek y cols.(5) 2013 86 16.3
Marc A. Bjurlin y cols.(42) 2013 41 4.87
El Bachir Benjelloun y cols.(9) 2013 50 24
Han Gopal Vyas y cols.(38) 2013 30 20
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sos epidurales dorsolumbares que generaron síndrome
medular total T10 y empiema izquierdo que requiere colo-
cación de tubo de pleurostomía en un paciente (14.28%),
depresión en un paciente (14.28%) y necrosis de glande
secundario a calcifilaxis en un paciente (14.28%).

Se documentó una mortalidad de 12.5% (tres pacientes).
El manejo antibiótico inicial se realizó de manera empírica
con un doble esquema antibiótico (Cuadro 2).

La terapia dirigida posterior a obtención de cultivos posi-
tivos se realizó en 11 pacientes (45.83%) (Cuadro 3). De
los cultivos de secreción realizados durante el transquirúr-
gico 17 (70.83%) fueron positivos, 13 casos de Escherichia
coli sensible (54.16%), dos casos Escherichia coli multirre-
sistente (8.33%), Enterococcus faecalis en seis (25%), uno
Acinetobacter baumani (4.16%), uno Pseudomonas aerugi-
nosa (4.16%) y uno Staphylococcus aureus (4.16%). Se re-
quirió el manejo con insulina de acción intermedia en com-
binación con insulina de acción rápida en nueve pacientes
(37.5%) , y 10 pacientes con esquema de insulina de acción
rápida (41.66) con adecuado control.

Se practican estudios de gabinete a cuatro pacientes
(16.66%), en dos de ellos ultrasonograma escrotal bilateral
en urgencias documentándose la presencia de líquido peri-
testicular, engrosamiento escrotal y presencia de gas, y del
resto de pacientes (2) en uno se realizó TAC abdominopél-

vica simple y contrastada documentándose presencia de
masa rectal hipercaptante sugerente de etiología neoplási-
ca y el restante IRM dorsolumbar documentándose absce-
sos epidurales dorsolumbares ya comentados.

En cuanto a las interconsultas realizadas a otros servi-
cios para manejo multidisciplinario, se documentaron 50,
promedio 2.5 (rango 1-8) para el resto de la muestra, de
acuerdo con la necesidad de cada paciente.

DISCUSIÓN

La fascia es una estructura compuesta de tejido conecti-
vo, de difícil diferenciación por el ojo humano, misma que
se subdivide en superficial y profunda, siendo la primera de
vital importancia para el desarrollo de la gangrena de Four-
nier, ya que ésta es portadora del paquete neurovascular,14

el cual sufrirá una endarteritis obliterante resultando en ne-
crosis con extensión de la fascia superficial a la profunda y
piel superficial.1,14 Las infecciones de tejidos blandos repre-
sentan 10-20%,15,16 de las hospitalizaciones en Norteaméri-
ca (< 0.02%),8 de las cuales, las profundas pueden poner
en riesgo la vida y requieren un elevado índice de sospecha
diagnóstica,15,17 siendo de vital importancia el conocimiento
de las relaciones anatómicas y hallazgos en la exploración
física para determinar la extensión.16

La GF ha recibido múltiples definiciones destacando gan-
grena idiopática del escroto,1 gangrena escrotal estreptocó-
cica,1,4 celulitis necrotizante sinergística,1,2,4 flemón periure-
tral,1,2,4 fagedema,2 “bacteria come carne”,2,4 gangrena
hospitalaria,4 úlcera maligna,4 gangrena pútrida,4 celulitis
anaerobia no clostridial,4 erisipela necrotizante4 y fascitis su-
purativa.4

Inicialmente descrita por Fournier como una infección en
pacientes jóvenes de etiología desconocida,2-4 existe litera-
tura que refiere que en hasta 95% de los casos se docu-
menta una causa identificable,9 aunque Campbell (1955) y
Kilby (1962) sugirieron que la verdadera GF debía reservar-
se para aquellos casos en los que el sitio de acceso bacte-
riano no es demostrable.2

Esta patología se ha reportado en ambos sexos,6 con
una relación hombre-mujer 10:1,1,18 con predominio entre la
quinta y sexta décadas.3,4,15,6,11 Se han reportado casos en
niños desde la primera semana de vida,19 a las cinco se-
manas20 y a los dos meses postnatal.10 Nuestra casuística
refleja predominio por encima de la quinta década de la vida,
sin embargo también presenta casos de pacientes jóvenes,
raro en diversas series.

Las personas con nivel socioeconómico bajo presentan
mayor riesgo de gangrena de Fournier debido a condicio-
nes laborales y de vivienda insalubres, con solicitud tardía
de tratamiento médico,2,15 relacionado con falta de cultura
en el cuidado de la salud, lo cual se correlaciona directa-
mente en los pacientes de dicho reporte los cuales en su
totalidad pertenecen a este estrato social.

Dentro de los factores de riesgo que contribuyen a la
aparición de la GF se encuentran la diabetes mellitus,1,3,11,21,22

tabaquismo,1,22 alcoholismo crónico,1 inmunosupresión,1 trau-
matismos locales,1 infecciones del tracto urinario,1 síndro-

Cuadro 2. Antibioticoterapia empírica.

Pacientes (n) Antibiótico

5 Ceftriaxona/Metronidazol
4 Ceftriaxona/Clindamicina
4 Ciprofloxacino/Metronidazol
3 Ciprofloxacino/Clindamicina
2 Meropenem
1 Levofloxacino
1 Levofloxacino/Clindamicina
1 Meropenem/Linezolid
1 Meropenem/Clindamicina
1 Meropenem/Metronidazol
1 Cefotaxima

Cuadro 3. Antibióticoterapia dirigida.

Pacientes (n) Antibiótico

1 Ertapenem, Metronidazol
1 Caftriaxona, Ciprofloxacino, Clindamicina
1 Daptomicina/Ertapenem
1 Fosfomicina, Rifampicina, Gentamicina
1 Meropenem, Linezolid, Metronidazol
1 Ciprofloxacino
1 Trimetoprim Sulfametoxazol
1 Meropenem, Linezolid
1 Meropenem, Metronidazol
1 Tazocin (primera línea)

Meropenem, Linezold (segunda línea)
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me de inmunodeficiencia adquirida,1 neoplasias,1 enferme-
dad hepática y renal.1 La diabetes mellitus es el principal
implicado, considerando que la hiperglucemia genera afec-
ción de las funciones de quimiotaxis, fagocitosis y respuesta
inmune mediada por células,17 manifestándose en nuestra
casuística como la principal comorbilidad en 76.47%, re-
quiriendo insulinoterapia en la totalidad de ellos, contribu-
yendo a un mejor control metabólico.

La GF tiene principalmente tres orígenes: cutáneo, geni-
tourinario y proctológico.10 A diferencia de otras series, el
origen proctológico predominó en nuestra serie (58.33 vs.
8.33-33.33%), principalmente secundario a la presencia de
abscesos perianales.

En las mujeres la literatura sugiere que el origen es se-
cundario a absceso de la glándula de Bartholin vulvar, de
origen proctológico o secundario a episiotomía o histerecto-
mía, asociado a una mortalidad elevada mayor en relación
con el género masculino, secundario a peritonitis y retrope-
ritonitis, debido a una conexión directa de los genitales ex-
ternos con la cavidad abdominal y retroperitoneo a través
de las trompas de falopio.23 Además se ha demostrado que
las mujeres requieren con mayor frecuencia ventilación
mecánica asistida y diálisis en una relación 2:1 con el géne-
ro masculino.8 El Bachir Benjello y cols. encontraron que el
sexo no afecta en la mortalidad.9

En los niños es menos frecuente, con letalidad entre 3-
67%, predominantemente en neonatos. Las causas asocia-
das son traumatismos,4,19 lesiones de varicela,4 onfalitis,4

postcircunsición,4,19 picaduras de insectos y malignidades
hematológicas.19

Se ha documentado desarrollo de GF en pacientes con
carcinoma colorrectal metastásico, sometidos a terapia
con Bevacizumab, un anticuerpo monoclonal que previe-
ne la interacción del factor de crecimiento endotelial vascu-
lar (VEFG) con su receptor en la superficie de las células
endoteliales, debido a microembolismo arterial que favo-
rece la presentación de este síndrome.7

Existe literatura describiendo la GF en asociación con
calcifilaxis peneana (< 1% casos);24 dos casos asociados a
síndrome de bolsa urinaria morada;25 desarrollo de carcino-
ma de células escamosas en la cicatriz quirúrgica reciente
de paciente con GF;26 fístula uretroescrotal espontánea,
asociada a presencia de gas en uretra bulbar y vejiga;27 cuer-
pos extraños rectales con perforación de mucosa rectal;1 pos-
colocación de malla vaginal libre de tensión;26 resultado de
quemaduras de tercer grado;1,29 hernia inguinal bilateral gigan-
te;30 mutilación genital,1 trauma coital,1 piercings genitales,1 in-
yección intracavernosa de cocaína,1 circunsición,1,2 vasecto-
mía,1,2 enfermedad de Crohn,1 enfermedad inflamatoria
intestinal,1 poscirugía de perforación duodenal,1 posmasa-
je prostático,1 implante de prótesis de pene postrasplante
renal,1,2 trasplante de médula ósea,1 cirugía de Thiersch
para manejo del prolapso rectal,2 colocación de bandas
hemorroidales,2 cateterización uretral,2 biopsia transrectal
de próstata,2 filariasis y escabiasis.2

Clínicamente los pacientes presentan una evolución gra-
dual de dos a siete días1,3 en promedio, con signos y sínto-
mas clínicos variables: ansiedad, eritema local, incomodi-

dad, fiebre, crepitación, eritema, equimosis, necrosis,1 re-
tención aguda de orina, dolor perineal,31 náusea y vómi-
to.4 Todos los pacientes presentan una combinación de
cuatro o más de estos síntomas.4 Podemos clasificarlo
en cuatro fases clínicas:

1a. SÍNTOMAS INESPECÍFICOS en las primeras 24 a 48 h.
2a. FASE INVASIVA (periodo breve con manifestaciones

locales).
3a. FASE NECRÓTICA (conduce a sepsis 50% casos, con

borde nítido que se separa de piel adyacente aproxi-
madamente a los 8-10 días)3 asociada a presencia de
acúmulo de material purulento, crepitación y diversas
fases de isquemia que finalmente se manifiestan como
necrosis de características variables, pudiendo llegar a
ser de extensión considerable de acuerdo con cada
paciente, logrando dar aspecto de escroto acartonado
y sumamente friable en casos de afección genital prin-
cipalmente (Figura 1).

4a. FASE DE RESTAURACIÓN ESPONTÁNEA (granula-
ción y epitelización)1 en la cual como se observa en la
figura 2, ya existe una diferenciación importante entre
el nuevo tejido granulado y epitelizado que se separa
claramente de la piel sana adyacente, constituyendo el
estadio final del proceso infeccioso e iniciando un pro-
ceso cicatrizal por segunda intención.

En pacientes de mayor edad es frecuente la presenta-
ción clínica con mayor intervalo desde el inicio hasta la apa-
rición de los síntomas y signos.3 Generalmente los testícu-
los y el cordón espermático se encuentran respetados,32 sin
embargo, hasta en 8.538-32%1,3 de los casos requieren or-
quiectomía. En los casos de afección testicular se debe
descartar enfermedad de células falciformes, y deficiencia

Figura 1. Piel escrotal acartonada, fluctuante, fétida.



Vol. XXIX, 3 • Septiembre-Diciembre 2014

Monterrosas Minutti CA y cols. Gangrena de Fournier106

de antitrombina III, proteína C y S18. El triple aporte vascu-
lar testicular (A. testicular, deferencial y cremastérica) es
diferente al escrotal (ramas A. Pudenda), por lo que cuando
exista afección testicular, debe descartarse proceso infec-
cioso retro o intraperitoneal (apendicitis/diverticulitis), o con-
siderar una endarteritis idiopática primaria.32 En ninguno de
nuestros pacientes se determinó la presencia de necrosis
testicular que requiriera realización de manejo radical.

Llama la atención que los pacientes con este síndrome
pueden presentarse con anemia,20 la cual se correlaciona
con falla en la función en la masa eritrocitaria secundario a
trombosis y sepsis.1 En este reporte se documentó la pre-
sencia de 11 pacientes con anemia, de los cuales siete se
asociaron a sepsis.

La extensión del proceso necrótico-infeccioso en la
GF es muy agresivo (Figura 3), pudiendo alcanzar de 2-
3 cm/h,1,10 siendo factible la diseminación perineal(10%),
escrotal (70%), abdominal (18%) y torácica (2%).2,9 Cuan-
do existe afección de cuatro áreas, la supervivencia se
ve importantemente disminuida; sin embargo, si existe
compromiso de la pared abdominal, se considera factor
de mal pronóstico independientemente de que estén
afectadas otras áreas.33 La diseminación del proceso in-
feccioso, puede llegar a ser devastador, sobre todo en
pacientes postrados o con algún tipo de incapacidad
tanto física como mental, y además de La diseminación
hacia la cara anterior de abdomen, puede extenderse hacia
la región posterior alcanzando la región lumbrosacra, y
en forma descendente hasta afectar la topografía femo-
ral correspondiente con resultados aterradores con un
pobre pronóstico de vida (Figura 3).

Eliahu Laor y cols. valoraron la mortalidad de los pacien-
tes en relación con el área de superficie corporal total modi-
ficada afectada, otorgándole 1% a pene, 1% escroto y 1%
periné, y 2.5% a cada fosa isquiorrectal, documentándose
un aumento en la mortalidad en aquellos pacientes que pre-
sentaban > 7.16% de superficie corporal total afectada; sin
embargo, el Índice de Severidad de Gangrena de Fournier
fue el principal determinante de la mortalidad.34

Si el origen es proctológico, principalmente por absce-
sos perianales, la extensión penetra la fascia de Colles, que
es continuación de la fascia de Scarpa, y posteriormente
afectar la fascia de dartos con la posibilidad de involucrar
escroto, pene y pared abdominal.35

Si el origen es urológico, la estenosis uretral es la causa
más frecuente, y el punto clave en el desarrollo de la GF es
que existe una dilatación preestenótica con aumento de la
presión intrauretral ante la contracción vesical, que condi-
ciona disrupción uretral con extravasación de orina, infec-
tando las glándulas periuretrales y subsecuentemente el
cuerpo esponjoso atravesando la túnica albugínea y la fas-
cia de Buck, posteriormente se afecta la fascia de dartos
con afección penoescrotal. La infección puede propagarse
a la fascia de Colles, afectando la región perineal; o hacia la
fascia de Scarpa afectando la porción anterior del abdo-
men.3,4,19,36

Desde la fascia de Colles puede haber extensión a la
fosa isquiorrectal llegando a retroperitoneo y el espacio pa-
rarrectal.3

La crepitación37 encontrada en gran número de pacien-
tes (50-62%)38 es secundaria a producción anaeróbica sub-
cutánea de hidrógeno y nitrógeno, favorecido por la dismi-
nución de tensión de oxígeno, con lo que se limita el aporte

Figura 2. Exposición perineo-testicular en fase de granulación.

Figura 3. Región glútea y sacra con zonas de necrosis, fluc-
tuación y crepitación.
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vascular y favorece el sobrecrecimiento bacteriano,1 y de
este modo se perpetúa el proceso infeccioso.

En pacientes que se presentan con dolor peneano agu-
do asociado a edema se debe considerar GF, así como sus
principales diagnósticos diferenciales incluyendo bulbitis,
cavernositis, celulitis peneana y absceso local.39

Fisher y cols. sugirieron los criterios diagnósticos de la
gangrena de Fournier, de los cuales son mandatorios la pre-
sencia de siete de los mismos11,18 (Cuadro 4).

Un parámetro pronóstico creado en 1995 por Laor y cols.
es el Índice de Severidad de la Gangrena de Fournier (ISGF),
consiste en asignar un marcador numérico que describa la
severidad de la GF. Nueve parámetros son medidos, y el
grado de desviación de lo normal es de 0 a 4. Finalmente
los valores son sumados para obtener el ISGF. Estos pará-
metros medidos son temperatura, frecuencia cardiaca, fre-
cuencia respiratoria, sodio sérico, potasio, creatinina, bicar-
bonato, hematocrito y cuenta leucocitaria total. Un marcador
> 9 representa 75% de probabilidad de mortalidad, mientras
un marcador < 9 está asociado con 78% de probabilidad de
supervivencia.6,17 En esta serie no es factible reportar el ISGF
debido a la carencia de resultado de la totalidad de parame-
trios requeridos, ya que su carácter retrospectivo nos impi-
de hacerlo.

T. Yilmazlar y cols. gradificaron la extensión de la GF en:

• Grado I: Región anorrectal y urogenital.
• Grado II: Grado I + pubis y muslos.
• Grado III: Grado II + extensión más allá de región pél-

vica.

Clasificaron el ISGF + edad + grado de afección: con
probabilidad de mortalidad de 94% (> 9) y de probabilidad
de supervivencia de 81% (< 9); sin embargo, si ISGF > 11
presenta mortalidad de 100%.40

Un marcador de importancia de mal pronóstico es la con-
centración de lactato. Trzeciak y cols. reportaron que un lac-
tato > 4 mEq/l es un predictor independiente de mortalidad.4

La radiografía simple de abdomen puede evidenciar cla-
ridad anormal escrotal o en región inguinal.13 Es factible
detectar enfisema subcutáneo en hasta 89% de los casos
(“escroto en panal de abeja”).10

El ultrasonido en GF es útil para confirmar casos poco
claros o tempranos, caracterizándose por presencia de en-

grosamiento de la pared escrotal, líquido peritesticular uni o
bilateral, así como focos hiperecogénicos con artefactos
reverberantes y sombras “sucias” en la pared escrotal,37

engrosamiento de la piel peneana,39 líquido perineal,39 tes-
tículos y epidídimos intactos.36 Además, es factible deter-
minar la presencia de aire en tejidos blandos, producidos
por anaerobios el cual es insoluble. Las ventajas son que
puede realizarse en la cama del paciente sin necesidad
de movilizarlo, no requiere exposición a radiación ni me-
dio de contraste, y es útil para diferenciar otras patolo-
gías asociadas (epididimitis/torsión testicular).37

La tomografía axial computarizada es un estudio que nos
ayuda a la detección y evaluación de absceso perineal, es-
pecialmente si está asociado con la formación de gas extra-
luminal.36 Además es factible evidenciar la presencia de un
engrosamiento fascial asimétrico en los sitios afectados, con
infiltración de tejido adiposo,7 así como enfisema subcutá-
neo, colecciones y abscesos.41

Los diagnósticos diferenciales radiológicos incluyen abs-
ceso escrotal con gas, hernia escrotal con gas intestinal,
enfisema escrotal secundario a perforación colónica secun-
dario a diverticulitis, perforación retroperitoneal de úlcera
duodenal, extensión de enfisema subcutáneo por barotrau-
ma pulmonar en paciente con ventilación mecánica asisti-
da, así como fuga-disección de tubo de pleurostomía.36 Pre-
senta una especificidad mayor que el ultrasonido y la
radiografía simple,13 y es el método de elección para eva-
luar la extensión.41 La reconstrucción tridimensional puede
afirmar la integridad fascial en casos en los que se involu-
cra la fascia de Colles.

La imagen por resonancia magnética revela la extensión
de la infección perineal, pared abdominal, planos fasciales
y glúteos; ocasionalmente determinando el sitio de infec-
ción inicial.39 Se observa principalmente engrosamiento de
la fascia profunda con aumento de señal en T2 y captación
de medio de contraste en T1. Tiene una sensibilidad de 100%
con especificidad de 86%.7

Los estudios de gabinete realizados en nuestros pacien-
tes, se realizaron intencionalmente en dos pacientes en ur-
gencias a su ingreso, ya que clínicamente existía la falta de
certeza diagnóstica, debido a evolución breve de cuadro
clínico, misma que se corroboró con el ultrasonido. Se rea-
lizó TAC abdominopélvica documentándose masa hipercap-
tante rectal sugerente de malignidad a este nivel, y se reali-
za IRM dorsolumbar en paciente con datos de secuelas
neurológicas. Al ser un centro hospitalario de tercer nivel, la
clínica de nuestros pacientes es franca en 22 casos (91.66%)
debido al tiempo de evolución de su patología, por lo que no
se solicitan estudios diagnósticos, realizándose manejo agre-
sivo integral para disminuir progresión de proceso patológi-
co.

La gangrena de Fournier es una enfermedad polimicro-
biana,12 en la que es factible aislar cuatro microorganismos
en promedio3 (3 a 53,4,42), que en conjunto y mediante las
propiedades bacterianas interactúan con el tejido del hués-
ped para perpetuar el proceso infeccioso3 (Cuadro 5). Sólo
en menos de 10% es factible aislar un solo patógeno.4 Ade-
más, Kumagai y cols. documentaron la presencia de E. coli

Cuadro 4. Criterios diagnósticos para fascitis necrotizante. Fisher, et al 37,45

Necrosis fascial extensiva con involucro de la piel adyacente.
Dolor severo.
Eritema con márgenes mal definidos.
Edema marcado con extensión más allá del eritema.
Decoloración amoratada de la piel (lividez) con apariencia de mapa afectan-
do principalmente la zona central (necrosis).
Disminución del estado de alerta, desorientación.
Ausencia de lifadenopatía.
Ausencia de implicación muscular primaria.
Falla para demostrar Clostridium en cultivo tisular.
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serotipo O-61 en cultivos de tejido transquirúrgico. Sin em-
bargo, existen reportes de que únicamente en 20% de los
casos los cultivos son positivos.1 En esta serie de pacien-
tes se documentó 70.83% de cultivos positivos, de los cua-
les solamente se aisló un agente causal en cada uno de
ellos, contrario a lo reportado en la literatura disponible en
su mayoría.

Se han aislado infecciones por hongos oportunistas como
Rhizopus y Mucor, con una mortalidad de hasta 75%.4 Se
han aislado especies de Candida albicans y Glabrata,1 y
debido a la tendencia al alza en la presentación de este
patógeno, predominantemente en pacientes con diabetes
mellitus o pacientes con otra inmunosupresión, se sugiere
agregar al esquema antimicrobiano fluconazol;42 inclusive,
si no se aísla agente micótico, pero durante el manejo ini-
cial del tejido con hidróxido de potasio se evidencia agente
fúngico, es recomendable agregar anfotericina B de acuer-
do con la condición del paciente.1

En nuestra experiencia, obtuvimos cultivos positivos en
17 de nuestros pacientes (70.83%) , predominando E. coli
como agente causal al igual que lo reportado en la mayoría
de la literatura.

En niños, los patógenos más frecuentemente encontra-
dos son Estreptococo,1,4 Estafilococo y anaerobios, mien-
tras que en el periodo neonatal predominan Staphylococ-
cus aureus y especies Klebsiella.1

Los diagnósticos diferenciales que deben tenerse en
cuenta incluyen celulitis, hernia estrangulada, absceso es-
crotal, síndrome de oclusión vascular, infección por virus
herpes simple, balanitis gonocócica y edema, pioderma
gangrenoso, vasculitis alérgica, poliarteritis nodosa, erite-
ma necrolítica migratoria, necrosis warfarínica, ectima gan-
grenoso.1

El tratamiento de la gangrena de Fournier constituye una
urgencia quirúrgica,11 sin un manejo estandarizado,43 que
debe ser pronto, pragmático e individualizado,2 preferente-
mente dentro de las primeras seis horas posterior al ingreso
hospitalario,38,43 lo cual se verá reflejado en menor cantidad
de casos fatales.44 El manejo se basa en tres objetivos bási-
cos: escisión completa y temprana del proceso local, apoyo
sistémico agresivo y reparación tardía del defecto cutáneo,11

además del apoyo de unidad de cuidados intensivos (UCI),43

misma que fue utilizada en solamente dos de los pacientes
de esta serie, mismos que fallecieron a pesar de apego al
tratamiento establecido.

La antibioticoterapia debe llevarse acabo con triple es-
quema inicial empírica, misma que debe corregirse de acuer-
do con los resultados de los cultivos.1 Una opción es la mo-
nodosis con carbapenémicos o ureidopenicilinas beta
lactámicas (tazocin).1 En aquellos pacientes en los que ini-
cialmente se indica clindamicina, si existe resistencia a la
misma, una opción es el uso de cloranfenicol.42 Manejamos
a nuestros pacientes con un doble esquema antibiótico em-
pírico con resultados iniciales aceptables, debiendo corre-
girse en 11 pacientes (45.83%), únicamente en dos de ellos
con triple esquema. La razón por la cual no agregamos
aminoglucósidos de manera inicial es debido a que única-
mente nueve de los pacientes (37.5%) presentaban función

renal dentro de parámetros normales; además, algunos de
ellos al asociarse con datos de sepsis potencialmente pre-
sentarían falla renal asociada. Además, es importante se-
ñalar que a pesar de no indicar triple esquema antibiótico,
los resultados fueron satisfactorios en su mayoría, reflejado
en una mortalidad dentro de lo esperado comparado con
otros reportes contemporáneos.

El retraso en el tratamiento del absceso perineal y/o dre-
naje incompleto, juega un rol de suma importancia en el de-
sarrollo de gangrena, aún más que el hecho de asociarse a
enfermedades concomitantes.35 Por lo tanto, se debe reali-
zar una excisión pronta y radical del tejido necrótico y desvi-
talizado hasta visualizar tejido viable sin considerar proble-
mas de reconstrucción posterior,35 evitando en la medida de
lo posible la disección quirúrgica de planos no afectados para
no promover la propagación por planos fasciales sanos.11 Pos-
terior al manejo quirúrgico inicial, se debe valorar reinterven-
ción quirúrgica cada 24 a 48 h de acuerdo con la condición del
paciente.11,42 Asfar y cols. concluyeron que las incisiones pe-
queñas y drenajes o desbridamientos inadecuados son insu-
ficientes y aumentan la mortalidad hasta en 100%.43 El Ba-
chir Benjelloun y cols. reportaron que existe una relación
directamente proporcional entre el número de cirugías y la
mortalidad asociada.9 El manejo quirúrgico en nuestros pa-
cientes fue dentro de las primeras horas de su ingreso, radical
y agresivo, que se ve reflejada en la baja mortalidad asociada
de 12.5%. Únicamente en un paciente no se realizó manejo
quirúrgico, ya que solicitó alta voluntaria.

La mayoría de los pacientes requieren en promedio cua-
tro procedimientos quirúrgicos.5 En nuestro hospital se rea-
lizaron en promedio 1.39 procedimientos por paciente (ran-
go 1-3), y en los casos en los que fue necesario más de un
procedimiento, el mismo se realizó dentro de las primeras
48 h del posquirúrgico inicial o previo.

En lo referente a derivación urinaria y fecal, la colosto-
mía debe considerarse en pacientes en los cuales hay evi-
dencia de destrucción esfinteriana con incontinencia fe-
cal,35,43 además en caso de necesidad de protección contra
contaminación fecal,44 con la finalidad de facilitar y acelerar
la curación temprana.18 Su uso en esta serie se limitó a cin-
co pacientes, debido a involucro del esfínter anal, con un
resultado satisfactorio.

Una alternativa es el uso de catéteres rectales como el
descrito por S. Trygonis y cols., quienes utilizaron el Acti-
flo@ Rectal, con una duración promedio de 29 días y poste-
rior verificación de la integridad del tono anal mediante con-
trol manométrico, con buenos resultados.18

La cistostomía debe considerarse sólo en los casos en
los que no sea factible la cateterización transuretral, secun-
daria a estenosis uretral o traumatismo genital importante.11,43

Fue necesario su uso en cuatro de nuestros pacientes, por
presencia de estenosis uretral secundario a resección tran-
suretral de próstata previa.

Una vez que se ha limitado la diseminación de la infec-
ción, se debe realizar cuidado local del defecto cutáneo. Se
han reportado el uso de solución salina, yodopovidona, pe-
róxido de hidrógeno, polihexanida, plata nanocristalina, an-
tibióticos tópicos, alginato de calcio, y miel de abeja no pro-
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cesada.11 El efecto antimicrobiano de la miel a través del
peróxido de hidrógeno, flavonoides y ácido fenólico, es re-
sultado de su característica hipertónica, constituyendo un
producto simple y barato.43 La solución de Dakin (hipoclori-
to de sodio) ha demostrado menor estancia intrahospitala-
ria y mortalidad.35,45

Otras alternativas para el manejo local de las heridas es
el uso de hidrocirugía con Versajet, que muestra menor daño

tisular mediante el uso de agua a alta presión que desbrida
y retira material necrótico.46 El uso de sistema VAC (cierre
asistido por vacío) utilizado desde 1995, mediante el uso de
presión negativa continua a 125 mmHg o intermitente con
aumentos de 25 mmHg por 15 minutos, aumenta el porcen-
taje de granulación, mayor eliminación bacteriana y dismi-
nuye la necrosis de los colgajos.46,47 Los efectos adversos
son dolor al inicio de la aplicación de presión negativa, san-
grado, excoriación de la piel sana y necrosis cutánea.46 Nin-
guna de estas alternativas terapéuticas fueron usadas en
nuestros pacientes, ya que no contamos con la disponibili-
dad de los mismos.

En los casos en los que los testículos se encuentran to-
talmente denudados, debe evitarse la sanación espontánea
por segunda intención, ya que el tejido cicatrizal puede in-
movilizar los testículos, por lo que es conveniente en estos
casos como medida temporal realizarse una bolsa subcutá-
nea en tercio superior del muslo a diferente nivel cada uno y
lo suficientemente ancho para permitir la movilidad testicu-
lar durante la deambulación.35

Se han descrito múltiples opciones para la reconstruc-
ción de defectos cutáneos, entre ellas cierre por segunda
intención, movilización de piel local, injerto cutáneo, flap
cutáneo y flap más injerto.48 No existe el método óptimo para
la reconstrucción de éstos, y el procedimiento a elegir debe
ser de acuerdo con la extensión del defecto,49 y a la expe-
riencia del cirujano.

La reconstrucción perineoescrotal puede ser reparada
mediante el uso del colgajo superomedial de muslo (Figura
4), sin complicaciones frecuentes, con un excelente resulta-
do estético, requiriendo un adecuado margen de piel libre de
tensión, sin evidencia de complicaciones frecuentes,  cons-
tituyendo un medio para contribuir a la termorregulación tes-
ticular, con adecuado aporte vascular.50 Éste fue el manejo
realizado a seis de nuestros pacientes por parte del Servicio
de Cirugía Plástica, demostrando su alta efectividad, presen-

Cuadro 5. Propiedades bacterianas.3,4

Sustancia Efecto

Anaerobios Tras necrosis, tejido con poca tensión de oxígeno.
Colagenasa (Bacteroides) Destrucción de la matríz extracelular, inhibe fagocitosis.
DNAasa (Bacteroides) Desnaturalización DNA celular.
Heparinasa (Bacteroides) Procoagulante, inhibe fagocitosis.
Heparinasa + Sust. Procoagulantes Coagulación intravascular diseminada.
Coagulasa (Estreptococo B-hemolítico y Estafilococo) Actividad procoagulante, capacidad de depositar fibrina sobre células que la sintetizan,

dificultando fagocitosis.

Enzimas bacterianas

a) Estreptoquinasa (Estreptococo gpo. A) Digestión fibrina y otras proteínas.
b) Estreptodornasa Despolimerización DNA.
c) Hialuronidasa (Estafilococos) Lisis ácido hialurónico de la pared bacteriana, inhibe facocitosis.
Endotoxina lipopolisacárida (LPS) Calapso cardiovascular, destrucción tisular.
Bacilos entéricos gram-negativos
Lipopolisacaridasa (Escherichia coli) Trombosis vasos pequeños.

Figura 4. Injerto escrotal.
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tándose dehiscencia de herida únicamente en uno de ellos,
con posterior resolución por segunda intención.

Otra opción es la reconstrucción escrotal mediante apo-
sición testicular envuelto por injerto cutáneo con resultados
favorables, presentando riesgo de estrangular el cordón
espermático.51

El estudio anatomopatológico del tejido resecado en el
desbridamiento muestra una combinación de áreas de in-
flamación aguda y crónica, necrosis cutánea y tejido celular
subcutáneo, y trombosis vascular subcutánea masiva.3

La estancia intrahospitalaria es muy variable de acuerdo
con las series, oscilando entre tres a 148 días.4 En nuestra
serie se documentó una media de 14.95 días (rango 1 a 39
días), siendo el menor de los días reportado resultado de
alta voluntaria solicitada por un paciente.

Dentro de las complicaciones asociada a esta entidad
patológica, las principales son las relacionadas con el pos-
quirúrgico inmediato o mediato, destacando infección de la
herida quirúrgica, complicaciones del estoma, íleo prolon-
gado, eventración y evisceración; además se ha asociado a
insuficiencia renal aguda, síndrome de distrés respiratorio
agudo, falla cardiaca, arritmias, metástasis sépticas, infec-
ciones del tracto urinario, enfermedad tromboembólica1 y
falla orgánica múltiple.52 A largo plazo los pacientes pueden
referir dolor local en hasta 50%, alteraciones de la función
sexual, incontinencia fecal y alteraciones cosméticas.1 Se
ha reportado linfedema genital de difícil manejo.53 Ade-
más, se ha demostrado mediante el uso de cuestionarios
de calidad de vida, que hasta 30% de los pacientes pier-
den contactos sociales, lo que finalmente puede conducir
a depresión y alcoholismo.5

Las complicaciones en esta serie se documentaron en
siete pacientes, siendo abscesos peridurales dorsolumba-
res con síndrome medular total T10 y empiema izquierdo
en un paciente, depresión en otro, necrosis de glande en
paciente con GF más calcifilaxis que requiere penectomía
parcial, complicación de colostomía en uno, y falla orgánica
múltiple en tres casos que condujeron a la muerte de los
mismos.

La colostomía puede asociarse a complicaciones reporta-
das, tales como prolapso, sangrado, obstrucción, infección
de herida quirúrgica y excoriaciones cutáneas;19 únicamente
en uno de nuestros pacientes se documentó la retracción de
la ostomía con presencia de contaminación fecal de la cavi-
dad abdominal que no progresó a un proceso infeccioso in-
traabdominal debido a una pronta reintervención quirúrgica,
además de adecuada cobertura antibiótica.

La función sexual puede verse afectada5 por desviación
o torsión peneana, disminución de la sensibilidad, dolor a la
erección e infertilidad. Una teoría sobre afección en la ferti-
lidad, es que en los pacientes a quienes se les realiza re-
sección completa del escroto, presentan alteración en la
termorregulación testicular por falta de un medio ambiente
adecuado para cumplir tal función, lo que altera de forma
variable la espermatogénesis y por ende la función repro-
ductiva, con alteraciones en la espermatobioscopía en 20%
de los pacientes según lo descrito por Zulqarnain Masoodi
y cols.52

El manejo de este tipo de pacientes se realiza en hospi-
tales con programa de residencias médicas y en hospitales
sin la misma, y en un estudio de Mathew D. Sorensen y
cols. se documentó que los pacientes tratados en hospita-
les cuya casuística para el manejo de GF es mayor, presen-
tan menor morbimortalidad asociada, además, aquellos
manejados en hospitales de enseñanza, son sujetos a ma-
yor número de manejos quirúrgicos, estancia intrahospita-
laria, mortalidad y mayor necesidad de recursos para sus-
tentar el manejo,54 lo cual no se refleja en nuestro caso.

El manejo de la GF requiere de recursos económicos ele-
vados,33 los cuales son directamente proporcionales al tiem-
po de estancia intrahospitalaria y evolución del paciente.

Fue necesaria el manejo integral de los pacientes apo-
yados en otras especialidades médico-quirúrgicas, requirién-
dose un total de 50 interconsultas, promedio 2.5 por pacien-
te, de acuerdo con sus necesidades particulares.

La mortalidad de nuestra muestra fue de 12.5% (tres pa-
cientes), asociada a sepsis y falla orgánica múltiple; lo an-
teriormente mencionado, dentro de los márgenes reporta-
dos en otras series.

CONCLUSIÓN

La gangrena de Fournier representa una verdadera ur-
gencia urológica que requiere un manejo oportuno y agre-
sivo para disminuir la morbilidad y mortalidad asociada,
además de un manejo multidisciplinario para un manejo
integral, y el conocimiento de cada uno de los componen-
tes que integran esta patología.

ABREVIATURAS

• GF: Gangrena de Fournier.
• ISGF: Índice de severidad de gangrena de Fournier.
• PMN: Polimorfonucleares.
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INTRODUCCIÓN

El cáncer de próstata es una de las neoplasias más fre-
cuentes del varón en nuestro país,1,2 5 a 10% de estos pa-

RESUMEN

Objetivo: Evaluar la influencia de cambios de privación androgénica máxima (PAM) en cáncer avanzado de
próstata y conocer la eficacia de PAM. Material y método: Se analizaron 46 pacientes con cáncer de próstata
que tuvieron cambio de PAM hecho con base en la existencia del fármaco y no por la enfermedad. Se determi-
naron comorbilidades, resultados de tacto rectal, antígeno prostático (APE), suma de Gleason, tomografía de
abdomen-pelvis, gammagrafía ósea y tipo de PAM. La significancia fue 0.05 y se usaron pruebas de Wilcoxon
y Kruskal-Wallis. Resultados: Al inicio 16 pacientes recibieron nilutamida/goserelina, nueve nilutamida/leuprolide,
seis bicalutamida/leuprolide, cinco flutamida/goserelina, cinco flutamida/leuprolide y cinco nilutamida/buserelina.
Después 17 cambiaron a nilutamida/leuprolide, 13 a nilutamida/goserelina, seis a bicalutamida/leuprolide, cuatro
a bicalutamida/buserelina, tres a nilutamida/buserelina, uno a bicalutamida/goserelina, uno a flutamida/goserelina
y uno a flutamida/goserelina. El seguimiento fue de seis a 30 meses. Ambas PAM disminuyeron significativamente
APE (Wilcoxon, inicial p = 0.000; subsecuente, p = 0.000); no hubo diferencia en la eficacia de las PAM (Kruskal-
Wallis inicial p = 0.550; subsecuentes p = 0.108). Conclusión: El cambio imprevisto de PAM no afecta el control
del cáncer de próstata; las dos PAM disminuyeron en forma similar APE.

Palabras clave: Cáncer avanzado de próstata, privación androgénica máxima, agonistas de hormona liberadora
de hormona latinizante, anti-andrógenos.

ABSTRACT

Objective: To evaluate the influence of total androgen deprivation (TAD) changes in prostate cancer and to
know the effectiveness of TAD. Material and methods: 46 patients with prostate cancer who had TAD changes
made based on the existence of the drug and not by characteristics of the disease were analyzed. Comorbidities,
results of digital rectal examination, prostate specific antigen (PSA), Gleason score, scan of the abdomen-pelvis,
bone scan and type of TAD were determined. The significance was 0.05 and Wilcoxon and Kruskal-Wallis test
were used. Results: Initially, 16 patients received nilutamide/goserelin, 9 nilutamide/leuprolide, 6 bicalutamide/
leuprolide, 5 flutamide/goserelin, 5 flutamide/leuprolide and 5 nilutamide/buserelin. Afterwards, 17 changed
to nilutamide/leuprolide, 13 to nilutamide/goserelina, 6 to bicalutamide/leuprolide, 4 to bicalutamide/buserelin,
3 to nilutamide/busereline, 1 to bicalutamine/gosereline and 1 to flutamide/gosereline. The overall follow-up
was 6 to 30 months. Both combinations of TAD significantly decreased PSA (Wilcoxon test, p = 0.000, subsequent
p = 0.000). There was no difference in the effectiveness of the TAD (Kruskal-Wallis test, initial p = 0.550,
subsequent p = 0.018). Conclusion: The unexpected change in TAD does not affect the control of disease in
prostate cancer; all combinations of TAD similarly reduced the PSA.

Key words: Prostate cancer, androgen deprivation therapy, luteinizing hormone-releasing hormone agonists,
anti-androgens.

cientes serán diagnosticados en etapas avanzadas.3 Des-
de que en 1941 Charles Huggins informó sobre el uso de
tratamiento basado en la privación androgénica quirúrgica
y farmacológica; el cambio más sobresaliente en estas sie-
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te décadas transcurridas ha sido la preponderancia de la
castración farmacológica.4,5 Actualmente, la privación an-
drogénica máxima (PAM) es una de las alternativas tera-
péuticas para cáncer avanzado de próstata (T4 N1 M0/1) o
para los pacientes que no han respondido a tratamientos
iniciales como la prostatectomía radical o alguna de las
modalidades de radioterapia.6,7 La PAM puede combinar
análogos de hormona luteinizante, que impiden la produc-
ción de hormona luteinizante hipofisiaria y en consecuencia
impiden la producción de testosterona por el testículo, con
antiandrógenos, que impiden la acción de la testosterona.
El objetivo es llevar al paciente a una castración química,
es decir, cifras séricas de testosterona menor de 20 ng/mL.8,9

En el Servicio de Urología del Hospital Regional Adolfo
López Mateos del Instituto de Seguridad Social y Servicios
de los Trabajadores del Estado, Ciudad de México, México,
los pacientes con cáncer avanzado de próstata reciben PAM.
Los análogos utilizados son leuprolide, goserelina y buse-
relina en presentación farmacéutica de implante trimestral,
ya que es la presentación que se suministra al hospital; los
antiandrógenos son flutamida, nilutamida y bicalutamida. Las
combinaciones de fármacos de la PAM pueden sufrir modi-
ficaciones inesperadas debido a disponibilidad variable de
los mismos en la farmacia. Por esta razón, los pacientes
que reciben PAM sufren cambios imprevistos en su trata-
miento durante el transcurso de la enfermedad. Así, el obje-
tivo del presente estudio es evaluar la influencia del cambio
imprevisto de fármacos de PAM en el tratamiento de pa-
cientes con cáncer avanzado de próstata y conocer la efi-
cacia de tales combinaciones.

MATERIAL Y MÉTODO

Previa autorización del protocolo con registro número
182.2012, por parte del Comité de Ética e Investigación del
Hospital, se revisaron los expedientes de 150 pacientes con
cáncer de próstata confirmado mediante estudio histopato-
lógico atendidos durante el periodo comprendido de 2006 a
2011; 107 recibieron PAM, pero sólo se incluyeron 46 pa-
cientes cuyo primer tratamiento fuera y siguiera siendo
PAM, que hubieran experimentado cambio imprevisto
de PAM, que cursaran con enfermedad avanzada desde
su inicio, es decir, T4 N0/1 M0/1, que no hubieran sido ope-
rados de prostatectomía radical y tampoco que hubieran re-
cibido radioterapia. Es importante señalar que el cambio im-
previsto de PAM significa que dicha combinación fue
cambiada por razones ajenas a la evolución de la enferme-
dad, o sea, que no fue hecho porque hubiese habido recidi-
va o falta de respuesta al tratamiento instituido, sino por
falta de existencia física de alguno de los constituyentes de
la PAM en la farmacia del Hospital al momento de surtir la
receta, ya que para cubrir el suministro medicamentoso, se
daba el que estuviera existente.

Se determinó edad, enfermedades concomitantes, resul-
tado del tacto rectal, antígeno prostático (APE) antes y des-
pués del tratamiento, resultado de tomografía axial de ab-
domen-pelvis, resultado de gammagrafía ósea, suma de
Gleason y tipo de PAM. El APE se tomó de sangre periféri-

ca y se midió mediante el dispositivo Vidas® de análisis
automático por inmunoensayo fabricado por la Compañía
Biomerieux Clinical Diagnostics; el cual utiliza la tecnología
ELISA (Enzyme Linked Immune Absorbent Assay) de doble
capa (“sándwich”).

Todos los pacientes fueron tratados con PAM. La dosis
oral de bicalutamida era de 50 mg por día, flutamida 250 mg
por día y nilutamida 150 a 300 mg por día. La dosis de leu-
prolide era 22.5 mg subcutánea cada tres meses, gosereli-
na 10.8 mg subcutánea cada tres meses y buserelina 9.45
mg subcutánea cada tres meses; dicha formulación, como
ya se mencionó, fue usada por ser la que se tiene disponi-
ble en nuestro Hospital. La elección del tipo de PAM fue
hecha con base en la experiencia propia del urólogo a car-
go del paciente, al estadio clínico T4 N0/1 M0/1, y a la Guía
de Práctica Clínica del Servicio. La PAM se iniciaba al mo-
mento de contar con el diagnóstico histológico y se consi-
deraba tratamiento definitivo. Se enfatiza que ninguno de
los pacientes incluidos fue sometido a otra modalidad tera-
péutica, ni durante el periodo analizado, ni después.

El APE y la aparición de nuevas metástasis o aumento
de tamaño de las metástasis preexistentes fueron conside-
rados el criterio para medir la eficacia de la PAM y evaluar
la progresión de la enfermedad. No obstante, ninguno de
los pacientes mostró cambio en la metástasis, por ello, sólo
se utilizó el APE a fin de medir la respuesta terapéutica. El
nádir del APE se consideró como una buena respuesta. Los
pacientes eran evaluados cada tres meses, mediante histo-
ria clínica y medición de APE; el gama grama óseo y la TAC
se pedían de acuerdo con el resultado de la evaluación clí-
nica. El seguimiento se continuaba hasta que el paciente
falleciera o perdiera el Servicio Médico. El nivel de signifi-
cancia estadística se fijó en 0.05. Se usaron las pruebas de
rangos señalizados de Wilcoxon para muestras relaciona-
das y Kruskal_Wallis mediante el programa estadístico SPSS
versión 20.

RESULTADOS

La edad mínima fue 50 años y la máxima 88 con media
de 70.8 ± 8.0. Se observaron 14 pacientes con enfermeda-
des concomitantes, nueve con diabetes y 18 con hiperten-
sión arterial en control adecuado de la enfermedad. El tacto
rectal fue realizado a la totalidad de pacientes y todos se
informaron como sospechosos de neoplasia por el aumen-
to en la consistencia de la glándula y por la fijación de la
misma a órganos adyacentes. Se contó con la información
de la tomografía abomino pélvica realizada a 40 pacientes;
en 34 se observó invasión al piso y/o a la pared pélvica;
sólo uno mostró crecimiento ganglionar pélvico. De igual
manera se contó con la información del gamagrama óseo
realizado a 40 pacientes; en cinco se observaron metásta-
sis óseas en región lumbosacra. La biopsia reveló sumas
de Gleason menores de 6 en 52.23%, 7 en 32.6% y mayo-
res de 8 en 15.17% (Cuadro 1).

Los pacientes iniciaron con las siguientes combinaciones
farmacológicas de PAM: 16 con nilutamida/goserlina, nueve
con nilutamida/leuprolide, seis con bicalutamida/leuprolide,
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cinco con flutamida/goserelina, cinco con flutamida/leuprolide
y cinco con nilutamida/buserelina (Cuadro 2). Las combinacio-
nes a las que cambiaron estos pacientes fueron nilutamida/
leuprolide 17, nilutamida/goserelina 13, bicalutamida/leuproli-
de seis, bicalutamida/buserelina cuatro, nilutamida /buserelina
tres, bicalutamida/goserelina uno, flutamida/goserelina uno y
flutamida/leuprolide uno (Cuadro 3).

El seguimiento promedio de la primera PAM que fue 6.20
± 4.05 meses, mínimo tres, máximo 24; el seguimiento pro-
medio de la siguiente PAM fue 6.07 ± 2.74 meses, mínimo
tres, máximo 13; y el seguimiento completo del periodo de
tratamiento fue de 12.26 ± 5.2 meses, mínimo seis, máximo
30. No hubo pérdidas durante el seguimiento; las diferencias
observadas en esta característica dependieron del momento
en que se inicio el tratamiento y el momento que se obtuvo la
información para el análisis. Al final del estudio, todos conti-
nuaban con PAM y vigilancia clínica en el Servicio de Urolo-
gía, además no hubo defunciones durante este periodo.

En los cuadros 2 y 3 se puede observar cómo disminuye
significativamente el APE con la PAM inicial, así como con la

siguiente PAM; la aplicación de la prueba de rangos señali-
zados de Wilcoxon a la PAM inicial resulta en z = -5.796, p =
0.000; y con la siguiente z = -4.433, p = 0.000 (Cuadro 4).

El análisis de las diferentes combinaciones de PAM utili-
zadas tanto en el periodo inicial como después del cambio
mostró que todas disminuyen el APE en forma similar sin
ponderar alguna de ellas (Prueba de Kruskal-Wallis de la
PAM inicial, p = 0.550; de la PAM siguiente, p = 0.108. Cua-
dros II y III). No obstante, es importante señalar que algu-
nas de las combinaciones resultantes tras el cambio, sólo
tuvieron un paciente, por lo que el resultado debe tomar en
cuenta esta circunstancia.

DISCUSIÓN

Si bien el uso de PAM está difundido en todo el mundo,
ésta ha sido motivo de controversia desde su nacimiento
hasta hoy día,10-14 no obstante, se acepta como una opción
firme para el tratamiento del cáncer avanzado o metastási-
co de próstata.15 Esta alternativa farmacológica ha ido des-
bancando, sin desaparecerla por completo, a la orquiecto-
mía quirúrgica; la cual demostró su eficacia desde 1960.16-19

Si bien en la actualidad y debido a las controversias de PAM,
la tendencia en nuestro Servicio es a usar la monoterapia
con análogo, es importante hacer notar que los pacientes
fueron tratados en el periodo 2006-2011 de acuerdo con el
criterio del urólogo responsable y con la Guía de Práctica
Clínica del Servicio.

La situación circunstancial del Servicio de Urología del
ya mencionado hospital generó una variación en el trata-
miento hormonal del cáncer de próstata. Lo que permite
evaluar qué pudiera suceder si se modificara la PAM. El
resultado fue favorable, ya que hubo un control adecuado
del cáncer de próstata observado por el marcado descen-
so del APE tanto antes del cambio como después del mis-
mo; este descenso se mantuvo hasta por un lapso de 30
meses en algunos pacientes. Si bien, se ha informado que
la resistencia al tratamiento hormonal puede aparecer de
tres a 58 meses después de haber iniciado la PAM,7,20-24 esta
modificación podría representar una alternativa esperanza-
dora para lograr periodos más prolongados de sensibilidad
hormonal, no obstante, se requiere un ensayo clínico con-
trolado a fin de confirmarlo.

La PAM es un recurso ampliamente utilizado en nuestra
ciudad.25-28 Por ejemplo, en 2001 Ricardez y cols.25 utilizaron

Cuadro 2. Privación androgénica inicial.

Combinación* n APE inicial APE final

Bicalutamida/leuprolide 6 35.3 ± 34.9 0.8 ± 1.1
Flutamida/goserelina 5 16.3 ± 16 0.2 ± 0.2
Flutamida/leuprolide 5 20.3 ± 16.1 2.8 ± 5.8
Nilutamida/bicalutamida 5 16.7 ± 8.8 0.3 ± 0.1
Nilutamida-goserelina 16 44.7 ± 53.9 3.7 ± 10.9
Nilutamida-leurpolide 9 30.3 ± 30.1 0.33 ± 0.6

APE: antígeno prostático inicial (ng/dL) y al momento del cambio. Desviación estándar: ±. n: número de pacientes. *Prueba de Kruskal-Wallis para evaluar la eficacia de las
combinaciones p = 0.550.

Cuadro 1. Características clínicas de los pacientes.

Edad (años)
Media 70.8 ± 8.1
Mínima 50
Máxima 88

Gleason (%)
< 6 52.23
7 32.60
> 8 15.17

Enfermedades asociadas (%)
Diabetes 19.6
Hipertensión arterial 39.1

Tomografía abomino-pélvica (%, n = 40)
Invasión a piso pélvico 32.5
Invasión a pared pélvica 27.5
Invasión a piso y pared pélvica 25.0
Sin invasión a piso y pared pélvica 15.0
Crecimiento ganglionar positivo 2.5
Crecimiento ganglionar negativo 97.5

Gammagrafía ósea (%, n = 40)
Con metástasis 12.5
Sin metástasis 87.5
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en 17 pacientes con cáncer avanzado goserelina y bicaluta-
mida en ciclos, 100% bajaron APE a menos de 4 mg/mL du-
rante un periodo de vigilancia de 12-34 meses. En ese mis-
mo año Castañeda y cols.26 informan los resultados de dos
combinaciones de PAM administradas a dos grupos inde-
pendientes (27 pacientes en total), a saber, goserelina/flu-
tamida y goserelina/bicalutamida; el seguimiento fue por 12-
80 meses y 93% disminuyeron el APE hasta el nádir. Más
tarde, en 2003, Ramírez, Contreras y Rayo27 publican su ex-
periencia con leuprolide/flutamida administrada a 19 pacien-
tes con cáncer avanzado de próstata logrando en 89% de
ellos mantener el APE promedio en 1.1 ng/dL con vigilancia
de 11 a 48 meses. Recientemente, en 2010, Rodríguez y
cols.28 informan su experiencia con nueve pacientes a quienes
se modificó la dosis a lo largo de 29 meses de seguimiento,
pero tal modificación sólo fue en la dosis de leuprolide, inicia-
ron con 3.75 mg subcutánea y cambiaron a 11.25 mg. Como
puede observarse no está señalada una variación similar a la
que se está informando en el presente estudio.

En 2011 Lawrenstchuk y cols.29 de la Universidad de
Toronto, Canadá, observaron retrospectivamente que al
cambiar el análogo en pacientes que mostraban elevación
del APE, se lograba disminuir otra vez dicho APE hasta en
69% de los que cambiaron, la vigilancia fue de 10 a 54 me-
ses, pero sólo utilizaron análogo sin antiandrógeno; estos
pacientes tenían cáncer de próstata resistente a la castra-
ción, sin embargo, es posible que el cambio inesperado
ocurrido en nuestra serie de pacientes hormonosensibles,
pudiera ser comparable al cambio sistematizado observado
por estos autores con respecto a que se mantuvo la eficacia
a lo largo del periodo considerado. Si bien el cambio de
PAM parece favorecer el control del cáncer de próstata, es
importante continuar la vigilancia de estos pacientes a fin
de conocer el verdadero impacto a lo largo de la vida.

Es importante hacer notar que algunas combinaciones
del cambio inesperado de PAM sólo incluyeron un pacien-
te, por lo que la búsqueda de una combinación más eficaz
mostró que no había ponderación de alguna de ellas por-
que todas disminuyeron el APE. Castañeda y cols.26 tampo-
co señalan que alguna de las dos combinaciones que usa-
ron fuera superior. En forma similar, Vilar, Maldonado y
Andrés, en una revisión publicada en 2010, señalan que la
PAM es eficaz para tratar el cáncer avanzado o metastási-
co, pero sin ponderar alguna combinación.30

Así se puede decir que el cambio inesperado de PAM no
afecta negativamente el control de la enfermedad en pa-
cientes con cáncer avanzado de próstata, y que todas las
combinaciones utilizadas de PAM disminuyeron el APE sin
existir ponderación de alguna de ellas. No obstante, es
importante hacer énfasis en que se requiere un estudio
prospectivo, si fuera metodológica y éticamente posible,
que nos permita comparar los que tuvieron un cambio con
los que no han tenido dicho cambio con un periodo de se-
guimiento más homogéneo y prolongado.

Nota: Se ha elegido el término PRIVACIÓN porque el
equivalente castellano de la palabra inglesa DEPRIVATION
no existe. Según la Real Academia Española PRIVACIÓN
proviene del latín privat-o, -ônis y significa acción de despo-
jar, impedir o privar. Este significado es apropiado para des-
cribir un tratamiento que impide la acción de la testostero-
na. MÁXIMA cuando la privación es central a nivel del eje
hipotálamo-hipófisis-testículo, y periférica a nivel de prósta-
ta y otros tejidos dependientes de andrógenos.
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Necrosis testicular asociada a gangrena de Fournier de origen intraabdominal
Gangrena de Fournier: Nuestra experiencia y revisión de la literatura. Parte II
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RESUMEN

Introducción: La apendicitis aguda representa la urgencia abdominal quirúrgica más frecuente, con diagnós-
tico tardío hasta en 32% de los casos, con las complicaciones asociadas que elevan la morbilidad y mortalidad
por esta causa, representando una de las condiciones médicas de mayor reclamo por mala práctica. La gan-
grena de Fournier representa una fascitis necrotizante que involucra periné, escroto y pene principalmente de
origen dermatológico, urológico y proctológico. Sin embargo, la presencia de dicho síndrome secundario a la
perforación apendicular es infrecuente, poco reportada, y extremadamente rara en asociación con necrosis
testicular. Caso clínico: Masculino de 29 años de edad con gangrena de Fournier y necrosis testicular derecha
secundario a apendicitis aguda perforada y revisión de la literatura. Conclusión: La gangrena de Fournier
secundaria a perforación apendicular representa una consecuencia potencialmente fatal de una enfermedad
común y demuestra objetivamente, la importancia de considerar la apendicitis como causa de gangrena de
Fournier y necrosis testicular asociada.

Palabras clave: Gangrena de Fournier (GF) de origen abdominal, complicaciones de apendicitis, fascitis
necrotizante (FN), necrosis testicular.

ABSTRACT

Introduction: Acute appendicitis represents the most frequent surgical abdominal emergency, with a late diag-
nosis in 32% of the cases, with associated complications that raise the morbidity and mortality for this cause,
representing one of the medical conditions with most claim for bad practice. Fournier’s Gangrene represents a
necrotizing fasciitis that involves perineum, scrotum and penis, predominantly with dermatological, urological
and proctological origin. Nevertheless, the presence of this syndrome secondary to appendicular perforation is
infrequent and few cases are reported, and is extremely rare in association with testicular infarction. Clinical
case: Male 29 years old with Fournier’s Gangrene and testicular infarction secondary to apendicular perforation
and review of the literature. Conclusion: Fournier’s Gangrene secondary to apendicular perforation represents
a fatal consequence of a common illness, and objectively demonstrates the importance of consider apendicitis
as a cause of Fournier’s Gangrene and associated testicular infarction.

Key words: Fournier’s Gangrene (FG) of abdominal origin, appendicitis complications, necrotizing fascitis (NF),
testicular infarction.

INTRODUCCIÓN

La apendicitis aguda representa la urgencia abdomi-
nal quirúrgica más frecuente, con un riesgo de desarrollo
de 7% durante el transcurso de la vida.1,2 Su incidencia

es de 11/100,000 casos por año, aumentando a 23/
100,000 casos entre los 15 y 30 años de edad, con pre-
dominio masculino 3:1. El diagnóstico tardío de esta pa-
tología alcanza hasta 32%,3 con una elevada incidencia
de perforación en niños de 30-45%,4 aumentando la mor-
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ciente a laparotomía exploradora (LAPE), se documentó
apendicitis aguda fase IV retrocólica, histopatológicamente
con apendicitis gangrenosa en relación con peritonitis local
agregada, y en el histopatológico necrosis testicular coagu-
lativa con endarteritis en los vasos involucrados. Se conti-
nuó con antibioticoterapia de amplio espectro, aseo diario
de región escrotal con posterior injerto cutáneo en región
escrotal ante cultivos negativos y, finalmente, se egresó para
continuar manejo ambulatorio.

DISCUSIÓN

La gangrena de Fournier se define como una fascitis ne-
crotizante polimicrobiana que involucra el periné, escroto y
pene, en relación con estados de inmunosupresión, princi-
palmente diabetes mellitus; reportada por primera vez por
Baurienne, en 1764. En 1871 Joseph Jones escribió la pri-
mera referencia detallada en soldados describiéndola como
“gangrena hospitalaria”. En 1877 fue referida por el médico
y físico persa Avicenna, siendo descrita posteriormente por
el venerólogo francés Jean Alfred Fournier, en 1883, en cin-
co pacientes caracterizada por aparición súbita de aumento
de volumen escrotal en pacientes jóvenes, con rápida pro-
gresión a gangrena y ausencia de una causa definitiva. En
1924 Meleney la definió como “gangrena estreptocócica” y
Wilson, en 1952, como “fascitis necrotizante”.6

La presentación clínica es variable, desde una enfer-
medad localizada manejable con desbridación local, hasta
zonas de extensa necrosis que puede conducir a sepsis
y muerte, y se presentan en 88% de los casos. La exten-
sión del proceso necrótico-infeccioso en la GF es muy
agresivo, reportándose 2-3 cm/h, siendo factible la dise-
minación perineal (10%), escrotal (70%), abdominal (18%)
y torácica (2%); sin embargo, la extensión a pared abdo-
minal, por sí misma constituye un factor independiente
de mal pronóstico.5

Generalmente los testículos y el cordón espermático se
encuentran respetados, siendo afectados en 8.5-32% de los
casos, requiriendo realización de orquiectomía. En los ca-
sos de involucro testicular, se debe descartar enfermedad
de células falciformes, y deficiencia de antitrombina III,
proteína C y S. El triple aporte vascular testicular (arte-
ria testicular, deferencial y cremastérica) es distinto al
escrotal (ramas arteria pudenda), por lo que cuando exista
afección testicular, debe descartarse un proceso infeccioso
retro o intraperitoneal (apendicitis/diverticulitis) o conside-
rar una endarteritis idiopática primaria.6

Hace 100 años Reginald Fitz describió el curso y ade-
cuado manejo de la apendicitis aguda, instituyendo la apen-
dicectomía temprana como manejo estándar para dicha
patología,7 cuyo diagnóstico es clínico, principalmente,7 ba-
sado en los Criterios de Alvarado (1988), cuya tasa de fal-
sos negativos es de 20% (Cuadro 1). Al inicio, el dolor ab-
dominal referido representa la inervación intestinal, el cual
posteriormente migra hacia fosa ilíaca derecha, represen-
tando irritación del peritoneo parietal.1 Inicialmente el dolor
referido llega a tornarse intenso, fuera de proporción, sin
embargo, ante la presencia de destrucción nerviosa existe

talidad hasta seis veces (normal 0-1.3%),5 representan-
do una de las condiciones más frecuentes de reclamos
de mala práctica médica,2 presentándose predominante-
mente en hombres en hasta 8.6%.2

La gangrena de Fournier constituye una fascitis necro-
tizante polimicrobiana que involucra periné, escroto y
pene, preferentemente en pacientes con inmunosupre-
sión, de origen principalmente: cutáneo, genitourinario y
proctológico, y una mortalidad de hasta 88%. En la ma-
yoría de los casos, los testículos y el cordón espermático
se encuentran respetados debido a su aporte vascular
independiente, sin embargo, hasta en 8.5-32% de los
casos puede existir necrosis testicular que requiere or-
quiectomía, secundario a diversas entidades patológicas,
o debiéndose descartar un proceso intra-abdominal como
fuente primaria del origen de la GF.6

OBJETIVO

Presentación del caso clínico de paciente con GF de ori-
gen intra-abdominal, asociado a necrosis testicular derecha,
y revisión de la literatura.

PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 29 años de edad, sin anteceden-
tes de importancia, con padecimiento de 36 h de evolución
con dolor abdominal en flanco derecho, punzante, intenso,
intermitente, localizado, manejado con ketorolaco y butil-
hioscina; 12 h posteriores el dolor migra a fosa ilíaca dere-
cha tornándose intenso, constante, asociado a orquialgia
ipsilateral intermitente, náuseas y cuatro vómitos de conte-
nido gastoalimentario, además de hipertermia de 39 oC. A
la Exploración física paciente con TA 130/90, FC 115, FR22,
T 39.5 oC, SatO2 94%, con abdomen distendido, peristalsis
disminuida, doloroso a la palpación de fosa ilíaca y flanco
derechos, con signos apendiculares positivos, genitales
acorde a edad y género, con pene no circuncidado, prepu-
cio retráctil, meato central, testículos intraescrotales, bor-
des regulares, no doloroso a la palpación, con dolor a la
palpación proximal de cordón espermático derecho e indu-
ración del mismo, sin otro dato patológico asociado, siendo
ingresado y manejado conservadoramente por el servicio
tratante. Cuatro días posterior a su ingreso, el paciente pre-
sentó aumento de volumen escrotal derecho, datos de ne-
crosis de pared escrotal, con cambio de coloración y tem-
peratura, orquialgia intensa, eritema suprapúbico y en canal
inguinal, por lo cual realizó exploración quirúrgica, encon-
trando necrosis testicular derecha, se practicó resección
escrotal y orquiectomía derecha, y desbridación de área in-
guinal y suprapúbica hasta encontrar tejido viable, se ob-
servó la presencia de drenaje de material purulento amari-
llento a través de canal inguinal, corroborándose en
tomografía axial computarizada (TAC) abdominopélvica pre-
sencia de cambios en la densidad del canal inguinal, con
imagen sugerente de colección hacia fosa ilíaca derecha
con extensión a región pararrenal posterior, con presencia
de gas y líquido. El servicio correspondiente sometió al pa-
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hipoestesia que puede culminar con anestesia del sitio afec-
tado.8 Es imperativo considerar a todo paciente con dolor
abdominal, portador de apendicitis aguda hasta demostrar
lo contrario.7

El diagnóstico de apendicitis en ocasiones se dificulta
por la presentación atípica del cuadro clínico (Cuadro 2),
representando un reto diagnóstico,1,7 retrasando el tratamien-
to oportuno con aumento importante de las complicaciones
(8-13%)5 entre ellas perforación apendicular,7,8 abscesos
pélvicos y periapendiculares,7,8 infección de herida quirúr-
gica,8 hemorragia,8 aumento de tiempo de estancia in-
trahospitalaria7,8 y complicaciones cutáneas,7 lo cual se ve
reflejado de forma importante en mayor dolor posquirúrgi-
co, mayores costos financieros y mala praxis,7 con un ries-
go de mortalidad de 8 a 13%.1

El caso reportado representa un cuadro de abdomen
agudo franco, y de acuerdo con el grupo de edad y con las
características de presentación y desarrollo clínico, induda-
blemente se debió haber diagnosticado una apendicitis agu-
da que requirió en su momento de manejo quirúrgico de
urgencia; sin embargo, a consideración del servicio tratan-
te, asociado a un cuadro enmascarado por el uso de anal-

gésicos, decidieron postergar el manejo, por lo que reco-
mendaron un tratamiento con antibióticos de amplio espec-
tro, lo cual ensombreció aún más el caso con las conse-
cuencias antes mencionadas, representando un retraso
importante en el diagnóstico y manejo del paciente, lo cual
eleva la morbimortalidad.

En los casos de los pacientes ancianos 50% presentan un
cuadro clínico atípico,1,9 que condiciona la realización de un diag-
nóstico tardío, con mayores complicaciones, elevándose la
mortalidad a 2.4% en mayores de 65 años, presentándose
predominantemente en mujeres mayores de 80 años, con
lo que se invierte la incidencia por grupo de edad en estas
condiciones.10 El síntoma de presentación más frecuente
es la constipación,9 la cual pudiera estar presente en un
sinfín de estados clínicos en el paciente geriátrico.

Los diagnósticos diferenciales de apendicitis aguda son
múltiples, sin embargo, los principales que condicionan un
retraso en el diagnóstico oportuno son gastroenteritis, di-
verticulitis e ileocolitis,7 motivo por el cual la apendicitis re-
presenta el diagnóstico equívoco en la mayoría de los pa-
cientes enviados a su hogar.9

El tiempo entre la presentación de los síntomas y el tra-
tamiento quirúrgico es directamente proporcional con el ries-
go de perforación apendicular,4 siendo más evidente en los
extremos de la vida, principalmente en menores de seis a
ocho años de edad y en mayores de 65 años2,11 (Cuadro 3).
En la tercera edad existe un mayor riesgo de perforación al
momento de la apendicectomía, documentándose en 29-
60% de los casos aun ante un manejo quirúrgico oportuno
realizado dentro de las primeras 24 h de la presentación de
los síntomas, en relación directa con aterosclerosis de las
arterias que irrigan el apéndice.9

La ruptura apendicular representa un riesgo importante
para la presentación de peritonitis, sepsis y muerte.9,11 Un
factor de riesgo independiente en el sexo femenino secun-
dario a la perforación apendicular es la presencia de inferti-
lidad.2

El retraso diagnóstico en este paciente fue en prome-
dio de 132 horas hasta la presentación de necrosis tes-
ticular derecha, con lo que el riesgo de perforación fue
inminente y de acuerdo con el cuadro 3, se corroboró que
a mayor tiempo de evolución mayor riesgo de perforación
apendicular y sus complicaciones.

Cuadro 3. Factores de riesgo para diagnóstico tardío de apendicitis.8

• Dolor abdominal sin náuseas ni vómitos.
• Examen digitorrectal no realizado o no documentado.
• Uso de narcóticos para dolor abdominal vago seguido de visita al Servicio

de Urgencias.
• Diagnóstico de gastroenteritis.
• No dar datos de alarma e indicación para revaloración en 12-24 h.

Cuadro 2. Riesgo de perforación entre inicio de síntomas y tratamiento qui-
rúrgico.11

Tiempo entre síntomas y apendicectomía Riesgo de perforación

< 36 h 0-2%
36 h 6%

> 36 h 5% por cada 12 h > 36 h

Cuadro 1. Criterios de Alvarado.48

Variables Puntuación

Síntomas M-Migración del dolor (a cuadrante inferior derecho) 1
A-Anorexia y/o cetonuria 1
N-Náuseas y/o vómitos 1

Signos T-Dolor en cuadrante inferior derecho (Tenderness) 2
R-Rebote 1
E-Elevación de la temperatura > de 38 ºC 1

Laboratorio L-Leucocitosis > de 10,500 por mm3 2
S-Desviación a la izquierda de neutrófilos > de 75% (Shift to the left) 1

Total 10
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García Peña refiere que el apoyo de exámenes de gabi-
nete como el ultrasonido abdominal, debiera reservarse para
los casos cuestionables de apendicitis,2 sin embargo, pue-
den ser de gran utilidad para descartar otras patologías di-
ferenciales de apendicitis. Hasta el momento no existen
exámenes de laboratorio y gabinete para el diagnóstico tem-
prano de apendicitis.7

El ultrasonido abdominal presenta una sensibilidad de
75-90%, especificidad de 86-95%, valor predictivo positi-
vo de 91-94% y valor predictivo negativo de 89-97%. Las
imágenes características de apendicitis representan la
presencia de un asa intestinal fija en fosa ilíaca derecha
a través de una imagen transversa, con diámetro > 6
mm, con la clásica imagen en “diana”; y en casos de
apendicitis perforada, no es factible delimitar sus con-
tornos regulares, con presencia de colecciones o líquido
periapendicular.3 Una de sus principales limitantes es ser
operador dependiente.

En la ultrasonografía realizada en nuestro paciente se
observó claramente el asa fija en fosa ilíaca derecha, con
engrosamiento de su pared y el característico signo en “dia-
na”, con presencia de líquido periapendicular, lo cual sugi-
rió ampliamente el diagnóstico de apendicitis aguda perfo-
rada.

La tomografía axial computarizada abdominal represen-
ta una sensibilidad de 90-98%, especificidad de 91.98%,
con valor predictivo positivo de 94-98% y un valor predictivo
negativo de 95-98%.3

La TAC abdominopélvica realizada cuatro días posterior
al ingreso hospitalario nos demostró los hallazgos descritos
en la presentación de caso referido en párrafos previos, con

lo que se decidió, en asociación con los hallazgos clínicos
pronta exploración quirúrgica.

La presencia de fascitis necrotizante secundaria a perfora-
ción apendicular es una entidad muy rara y de escaso reporte
en la literatura hasta el momento.1,5 Son múltiples las causas
de origen intra-abdominal que pueden intervenir en el desarro-
llo de GF, sin embargo, las dos principales a descartar deben
ser siempre apendicitis perforada y diverticulitis.12

Existen reportes en la literatura de otras patologías asocia-
da a desarrollo de GF diferentes a las mencionadas con ante-
rioridad, entre ellas, perforación duodenal secundario a drena-
je colangial transhepático percutáneo en paciente con cáncer
de páncreas;13 presencia de perforación apendicular en saco
herniario inguinal14 y femoral;15 posterior a perforación de úlce-
ra duodenal,16 pancolitis complicada,17 perforación de polo su-
perior renal secundario a lito coraliforme con fascitis necroti-
zante secundaria,18 hernias inguinales bilaterales gigantes,19

cáncer rectal perforado,20 postapendicectomía neonanal,21 per-
foración de colon transverso con cáncer,22 presencia de fístula
colocutánea y GF asociada a enfermedad diverticular23 y se-
cundario a perforación colónica en paciente pediátrico.24

Se ha mencionado debido al aporte sanguíneo diferente
al escrotal y peneano, que generalmente los testículos es-
tán respetados en la GF.6 Sin embargo, ante la presencia
de esta entidad patológica, es imperativo descartar otras
enfermedades, entre ellas enfermedad de células falcifor-
mes, antitrombina III, deficiencia de proteínas S y C,25 fi-
broplasia íntima de la arteria espermática, angiitis hipersensi-
ble, policitemia,26 secuelas de orquiepididimitis,27 traumatismos
y enfermedades reumatológicas,28 idiopático,29 leucemia,
compresión de vasos sanguíneos por hernia o tumor, trom-
boembolismo y vasculitis,30 orquitis y epididimitis,31 hernia
incarcelada, torsión del cordón espermático, embolismo por
colesterol y endarteritis trombótica no bacteriana en granu-
lomatosis de wegener.32

Figura 2. Imagen en “Diana” patognomónica de apendicitis
aguda.

Figura 1. Necrosis testicular asociado a gangrena de Fournier.
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La proteína S es una proteína dependiente de vitamina
K, la cual se activa como cofactor para proteína C activada,
misma que conjugada con la proteína S proteoliza el factor
Va y VIIIa, culminando con la formación de fibrina.33 La de-
ficiencia de proteína S, generalmente hereditaria, condicio-
na el riesgo de trombofilia e inhibición de la coagulación
natural,27,33 sin embargo, también puede adquirirse poste-
rior al embarazo, coagulación intravascular diseminada
(CID), trombosis venosa profunda (TVP), alteraciones he-
páticas y déficit de vitamina K, considerando que los pa-
cientes “sanos” también pueden cursar con variación en los
niveles de dicha proteína. Fisiopatológicamente se ha rela-
cionado con oclusión venoarterial,27 asociado también a in-
fartos mesentéricos, cardiacos y cerebrales.33

Se ha reportado la presencia de necrosis cutánea y testicu-
lar inducida por warfarina al inicio del tratamiento con la misma
para el déficit de proteína S, reflejando una disminución de
proteína S, y la protrombina estimula la trombosis venosa por
un mecanismo hasta nuestros días desconocido.27

La enfermedad de células falciformes, presentada en
pacientes afroamericanos, jóvenes principalmente, en oca-
siones debuta con infarto testicular o segmentario, secun-
dario a la obstrucción del drenaje venoso, condicionando la
presencia de trombosis venosa, congestión testicular e in-
farto hemorrágico del mismo.28 Holmes y Kane fueron los
primeros en describir la asociación con infarto testicular, y
Gofrit la asociación con infarto testicular segmentario.34 La
presencia de infarto testicular no asociado a torsión del mis-

mo es raro, siendo aún más rara la presentación de infarto
segmentario.29 Estos pacientes pueden presentar crisis va-
sooclusivas recurrentes, con una patogénesis precisa des-
conocida. Una probable explicación sería que debido a la
proliferación segmentaria de la íntima, existe afección de
las arterias de mediano tamaño, con cambios de la media y
obstrucción de la vasa vasorum; y en la pared de vasos
largos, genera trombosis y embolización con bloqueo del
aporte arterial. La obstrucción venosa provoca aumento de
la presión intersticial, edema y obstrucción arterial.29 Otra
probable explicación es que participan de forma activa las
citosinas inflamatorias y los neutrófilos, conduciendo a una
cascada que finalmente culmina con daño orgánico irrever-
sible.34

Ultrasonográficamente se observa aumento en la ecoge-
nicidad por presencia de hematoma en el cordón espermá-
tico, o anormalidades ecogénicas testiculares, con flujo nor-
mal o ausente,27,30 con presencia en ocasiones de lesión
hipoecogénica sin sombra acústica.31

Otra alternativa es la realización de imagen por resonan-
cia magnética (IRM), la cual en casos de infarto testicular
estaría representada por la presencia de aumento de la in-
tensidad en T2.31

Los infartos testiculares son difíciles de diferenciar tanto
clínica como ultrasonográficamente de tumoraciones testi-
culares, por lo que cualquier lesión hipoecogénica debe
considerarse como neoplasia testicular hasta demostrar lo
contrario, ya que hasta 86% de los tumores testiculares son
hipovasculares.36 Generalmente se realiza orquiectomía en
estos pacientes, resultando histopatológicamente con pre-
sencia de necrosis, con vasos sanguíneos congestivos y
con evidencia de trombosis.27 Una opción diagnóstico-tera-
péutica para diferir la orquiectomía total en pro de diferen-
ciar patología maligna de infarto testicular en estos pacien-
tes sería la realización de una biopsia en frío o por
congelamiento.30,34,37

Figura 3. Cambios en la densidad del canal inguinal, con ima-
gen sugerente de colección hacia fosa ilíaca derecha con ex-
tensión a región pararrenal posterior, con presencia de gas y
líquido. Figura 4. Colección escrotal derecha asociado a presencia de gas.
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Con anterioridad se tenía la creencia de que los absce-
sos escrotales no representaban continuación o no tenían
relación con origen intraabdominal. Meyers, inyectando gas
selectivamente en el órgano abdominal perforado, documen-
tó que la distribución y localización del gas dentro del espa-
cio retroperitoneal era guiada en forma inicial por la mezcla
con los planos fasciales y en últimos pasos por la resisten-
cia tisular. Cope y Buhler fueron los primeros en demostrar
en autopsias de pacientes con abscesos escrotales que pre-
sentaban un probable origen retroperitoneal, los cuales es-
taban limitados a la fascia espermática externa.38

Lo anteriormente mencionado, y en relación directa con
el concepto de que la perforación de una víscera hueca
abdominal es la causa más frecuente de absceso retroperi-
toneal, en 90% de los casos con flujo de material purulento
unidireccional, es prudente considerar que dichos absce-
sos corren a través del cordón espermático en forma des-
cendente envolviendo las fascias espermáticas,13 condicio-
nando el riesgo de afección testicular, con involucro de las
arterias correspondientes, por contacto directo del material
purulento con los vasos sanguíneos, considerando el con-
sumo local de oxígeno por aerobios responsables de la dis-
minución del aporte vascular secundario a un proceso infla-
matorio y edema importantes.13

Por tal motivo, no es descabellado considerar que una
apendicitis retrocecal perforada pueda condicionar el ries-
go de necrosis testicular correspondiente.

Gerber y cols. reportaron la presencia de necrosis testi-
cular bilateral asociada a gangrena de Fournier; Ayan y cols.
reportaron en 41 pacientes la necesidad de orquiectomía
bilateral en 9.7% de ellos y unilateral en 12.1%, sin haberse
delimitado las causas de la necrosis.25 Sin embargo, debe
recordarse que la afección bilateral del aporte sanguíneo
testicular es extremadamente raro.25

Se debe tener en mente que la infección del retroperito-
neo al espacio extraperitoneal paravesical, y puede alcan-
zar el conducto deferente, el escroto y la cubierta testicular
generando necrosis por vasculitis y trombosis.39

Otras teorías acerca de la diseminación del proceso in-
feccioso hacia el testículo es que ésta corre a lo largo del
conducto deferente,40 debido a su trayecto desde el espacio
paravesical extraperitoneal discurriendo a través del cordón
espermático, que existe migración de microorganismos a
través de los vasos espermáticos o por vía hematógena.41

En este tipo de pacientes, otra probable explicación de
involucro testicular es la presencia de un proceso vaginalis
permeable, (saco peritoneal acompañante durante el des-
censo testicular) el cual en 80-90% de los casos presenta
un cierre espontáneo durante la infancia, pudiendo obser-
varse permeable en 15 a 37% de los adultos,42,43 o secun-
dario a la presencia de una hernia inguinal indirecta,44 re-
presentando una vía para el paso de procesos infecciosos
hasta el escroto y sus componentes, principalmente secun-
dario a abscesos postapendicectomía44 o por apendicitis
retrocecal perforada.

La localización de los abscesos secundarios a la presen-
cia de apendicitis perforada depende de varios factores a
considerar, destacando la variación en la posición y fijación

del sitio de perforación, la dirección en la cual el apéndice
perforado se dirige y la ruta de extensión del tejido necróti-
co posterior a la perforación apendicular,46 por lo que se
debe individualizar cada caso.47

El manejo de este tipo de pacientes debe de ser multidis-
ciplinario para mejores resultados, y asimismo, se debe con-
tar con apoyo psicológico, ya que la necesidad de realizar
orquiectomía uni o bilateral dependiendo de cada paciente,
representa un impacto importante en la calidad de vida en
cuanto a lo social, emocional y psicológico.25

CONCLUSIÓN

La GF secundaria a perforación apendicular representa
una consecuencia potencialmente fatal de una enfermedad
común, y demuestra objetivamente, la importancia de con-
siderar la apendicitis como causa de gangrena de Fournier,
y necrosis testicular asociada.
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INTRODUCCIÓN

La calcifilaxis es una rara vasculopatía que causa un
espectro de daño orgánico debido a isquemia, caracteri-
zado por calcificación y fibrosis de la túnica media e íntima
de la microvasculatura sistémica.1 Se reporta una preva-
lencia de presentación sistémica variable entre 1-4.1% de
pacientes sometidos a hemodiálisis,2 como terapia susti-
tutiva renal. La isquemia peneana aguda es extremada-

RESUMEN

Introducción: La calcifilaxis peneana fue descrita de forma inicial en 1962 por Seyle y, posteriormente, por
Anderson, en 1968, definido como síndrome por necrosis periférica, calcificación vascular y úlceras cutáneas
en pacientes urémicos. La calcifilaxis es una rara vasculopatía que causa un espectro de daño orgánico secun-
dario a isquemia. La presentación peneana es sumamente rara debido al rico aporte vascular proveniente
principalmente de la región abdominoperineal. Objetivo: Reporte de un caso y amplia revisión de la literatura.
Caso clínico: Masculino de 42 años de edad, con antecedente de tabaquismo intenso, diabetes mellitus,
hipertensión arterial sistémica, enfermedad renal crónica terminal en fase sustitutiva renal de primera intención
(hemodiálisis). Presentó fimosis, con cambio de coloración de prepucio, se le realizó dorsoplastia presentando
necrosis del glande, con posterior falectomía parcial, documentándose necrobiosis extensa, además de múlti-
ples capilares trombosados. Conclusiones: La calcifilaxis de pene representa una muy rara complicación
clínica en enfermedad renal crónica con arteriolopatía urémica calcificante sistémica. Debido a su elevada
mortalidad, se requiere una sospecha clínica temprana y manejo multidisciplinario.

Palabras clave: Calcifilaxis, necrosis peneana, arteriolopatía urémica calcificante.

ABSTRACT

Introduction: Penile calciphylaxis first described by Seyle (1962) and Anderson (1968), is a rare syndrome
characterized by calcification of subcutaneous arteries and infarction of subcutaneous cellular tissue and overlying
skin in chronic disease patients on dialysis. The penile presentation is a rare condition because of the perfusion
from abdominoperineal arteries. Objective: Report of case and review of literature. Clinical case: We report a
case of 42 year old man with multiple comorbidities and end-stage renal disease on dialysis who presented with
penile necrosis and undewent partial penectomy. Conclusion: Penile calciphylaxis represents rare clinical
complication known to have very high morbidity and mortality. An early diagnosis as the different treatment
strategies are requested.

Key words: Calciphylaxis, penile necrosis, calcific uremic arteriolopathy.

mente rara debido a la presencia de circulación colateral
del periné, así como abdomen.2,3 A la fecha, existen esca-
sos reportes de casos de dicha patología, específicamen-
te con afectación del pene.

OBJETIVO

Reportar el caso de paciente masculino con calcifilaxis
peneana, además de una amplia revisión de la literatura.
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PRESENTACIÓN DE CASO

Masculino de 42 años de edad, diabético tipo 2 de 10
años de diagnóstico manejado con hipoglucemiantes ora-
les, hipertensión arterial sistémica de cinco años de diag-
nóstico manejada con enalapril y amlodipino, enfermedad
renal crónica de cinco años de diagnóstico, actualmente en
estadio V, sometido a hemodiálisis dos sesiones por sema-
na desde hace un año, con antecedente de amputación
supracondílea de miembro pélvico izquierdo secundario a
necrobiosis diabética hace dos años. Acudió al Servicio de
Urgencias por presentar tres semanas de evolución con fi-
mosis, manejado por facultativo particular de manera con-
servadora con analgésicos y medios físicos. A nuestro arri-
bo se documentó presencia de cambio de coloración
prepucial (Figura 1) y fimosis, por lo que se realizó dorso-
plastia con resección secundaria de prepucio residual, do-
cumentándose glande con presencia de placa blanqueci-
na, húmeda sin datos de isquemia (Figura 2). Se decidió
ingreso hospitalario para impregnación antibiótica, presen-
tando siete días posteriores, necrosis glandular, asociada a
leucocitosis de 18,000 miles/ul, con desviación a la izquier-
da (polimorfonucleares 92%). Hemoglobina 8.9 mg/dL, he-
matocrito 29%, urea 80 mg/dL, creatinina 6.0 mg/dL, gluco-
sa 204 mg/dL, potasio 5.5 mEq/L, bicarbonato 18, calcio
10.1, fósforo 8.0, albúmina 2.4 mg/dL, hormona paratiroi-
dea 20 pg/mL. El paciente se sometió a falectomía parcial
(Figuras 3, 4 y 5), obteniendo resultado histopatológico de
necrobiosis extensa, asociada a trombosis arterial y venosa
de múltiples capilares.

Una semana posterior al evento quirúrgico presentó ne-
crosis de tercera, cuarta y quinta falanges media y distal de
miembro torácico derecho, se le realizó amputación de las
mismas a cargo del servicio correspondiente, asociado a
empleo de heparina de bajo peso molecular y antibioticote-
rapia, fue egresado para manejo ambulatorio dos semanas

posteriores a su ingreso sin complicaciones (agregado a lo
anteriormente mencionado), manteniéndose con vida hasta
la fecha, posterior a 18 meses desde el inicio de padeci-
miento.

DISCUSIÓN

La calcifilaxis, término introducido en 1997 por Wood y
cols.,4 descrita también como una arteriolopatia urémica
calcificante,5 es una rara vasculopatía que causa un espec-
tro de daño orgánico debido a isquemia, caracterizado por
calcificación y fibrosis de la túnica media e íntima de micro-
vasculatura.1 Se reporta prevalencia de su presentación sis-
témica en 1-4.1% de pacientes en hemodiálisis.2 La presen-

Figura 3. Necrosis de glande.

Figura 2. Grangrena húmeda de pene posdorsoplatia.

Figura 1. Necrosis prepucial.
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tación de isquemia aguda en pene es sumamente rara de-
bido al importante aporte vascular asociado.3 Se ha repor-
tado también en otras enfermedades que alteran el meta-
bolismo del calcio y fósforo como cirrosis hepática,

Figura 5. Falectomía parcial.

Figura 4. Denudación peneana transquirúrgica.

enfermedad de Crohn, síndrome de inmunodeficiencia ad-
quirida, neoplasias malignas y deficiencia de proteínas C y
S.6 Clínicamente se presenta en pacientes en enfermedad
renal terminal e hiperparatiroidismo secundario avanzado,
el cual resulta en exceso de productos de calcio y fosfato;
así como elevación de hormona paratiroidea, calcio y fos-
fatos los cuales sensibilizan los tejidos a deposición de
calcio, posterior a un periodo de latencia de duración
desconocida. La deposición de calcio ocurre por agen-
tes como corticoesteroides, albúmina, sobrecarga de
hierro, heparina, inmunosupresores y vitamina D.7 Las
regiones involucradas más frecuentemente son miembros
pélvicos y torácicos, glúteos, muslos y tronco, encontrándo-
se peor pronóstico en presentación proximal.5,8 Se ha repor-
tado el uso de resonancia magnética para definir los límites
de necrosis,9 así como el uso de TAC contrastada eviden-
ciando arteriosclerosis con calcificaciones en las arterias ilía-
cas y arteria pudenda interna.10

Se ha sugerido que el tratamiento expectante resulta en
sobreinfección y gangrena húmeda que conduce a la nece-
sidad de manejo quirúrgico con desbridación extensa.11

Se ha realizado una comparativa del pronóstico de aque-
llos a los que se les realiza biopsia de las lesiones, encon-
trando pobres resultados, considerándola innecesaria para
el diagnóstico de dicha entidad patológica,12 aumentando la
morbilidad y el riesgo de infección agregada.

Debido a la morbimortalidad en extremo altas, se ha pro-
puesto un abordaje quirúrgico inmediato con penectomía
parcial temprana13,14 y corrección de problemas de base
posteriormente, para preservar la longitud peneana y pre-
venir licuefacción de la herida con penectomía parcial y
cistostomía,15,16 sin embargo, existe controversia en la con-
ducta quirúrgica a seguir, en donde la más seguida en los
casos publicados de estas lesiones es el manejo quirúrgico
agresivo para mejor sobrevida y menor mortalidad.17 En
aquellos casos en los que se encuentra involucrada la ure-
tra, es recomendable la colocación de catéter suprapúbico
para derivación urinaria, ya que la sonda transuretral puede
afectar negativamente al cuidado local de la lesión. La rea-
lización de un meato perineal, se debe considerar para pa-
cientes en los que se espera larga sobrevida.18 sin embar-
go, la sobrevida es francamente limitada (2.5 meses) para
dicho padecimiento, lo cual no sugiere la realización de este
procedimiento para la mayoría de los afectados.

Se han reportado resultados alentadores manejando las
heridas cutáneas por calcifilaxis con Tiosulfato de sodio, con-
tribuyendo como potente antioxidante asociado a disminu-
ción del dolor y, además, su actividad quelante de calcio, se
ha asociado con regresión de calcificaciones subcutáneas,
induciendo vasodilatación, así como su mecanismo como
posible inductor de síntesis proteica.1,5,19,20 Los bifosfonatos
se han sugerido como tratamiento sistémico de calcifilaxis,
pero su uso no ha sido descrito para calcifilaxis de pene.1

CONCLUSIÓN

La calcifilaxis de pene representa una muy rara compli-
cación clínica en enfermedad renal crónica con arteriolopa-
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tía urémica calcificante sistémica. Debido a su elevada mor-
talidad, se requiere una sospecha clínica temprana y mane-
jo multidisciplinario.
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RESUMEN

Históricamente el hombre ha correlacionado el tamaño del pene y sus dimensiones con la fuerza física y la
habilidad sexual. La terapia intracavernosa con agentes farmacológicos se ha empleado para el manejo de
la disfunción eréctil, siendo poco común y escasamente reportada la autoinyección de sustancias ajenas a la
prescripción médica con la intención de agrandamiento peneano. El objetivo de este trabajo es la descripción
de un caso de paciente esquizofrénico quien se autoinyecta acetato de polivinilo (pegamento blanco)
intracavernoso izquierdo, con la finalidad de lograr agrandamiento peneano, su manejo y revisión, documen-
tándose que no existe en la literatura médica hasta el momento reporte del uso de esta sustancia para los fines
antes mencionados. Existen diversos materiales que se han utilizado con fines estéticos; todos ellos, al no ser
metabolizados, generan una respuesta a cuerpo extraño que finalmente condicionan una reacción granulomatosa
(parafinoma), que asociado a fibrosis cavernosa puede llevar a disfunción eréctil. El manejo médico inicialmen-
te es con antibioticoterapia, seguida de remoción total del cuerpo extraño y del granuloma en caso de estar
presente, seguido de adecuada cobertura del defecto cutáneo. Conclusión: La autoinyección intracavernosa
de sustancias no médicas es una rara condición, la cual es devastadora para la función y estética del órgano,
por lo que requiere un manejo oportuno, y en los casos ya establecidos, su manejo es totalmente quirúrgico.

Palabras clave: Parafinoma, autoinyección peneana, inyección de cuerpo extraño en pene.

ABSTRACT

Historically, men have made a relationship between penis size and length with physical strength and sexual
ability. Intracavernous therapy with pharmacological agents have been used for the erectile dysfunction, being
uncommon the self-injection of non medical substances with the intention of penile augmentation. The propose
of this article, is to describe the case report of a schizophrenic patient who autoinjected intracavernous polyvinyl
acetate (white glue) with the purpose of penile augmentation as well as comment its treatment and literature
revision, documenting the case because there are not reports of use of this substance with the commented
objective. There are different materials that have been used with aesthetic purpose. All of them, can’t be
metabolized, and they produce an foreign body reaction that finally become in granulomatous response
(Paraffinoma), that in association with cavernosal fibrosis may conduce to erectile dysfunction. The initial medical
treatment should be with antibiotic therapy, followed by total foreign body and granuloma excision, and then an
appropriate skin coverage defect. Conclusion: The intracavernous auto-injection of non medical substances is
a rare condition, that be catastrophic for the organ function and esthetic, for that reason requires an opportune
treatment.

Key words: Paraffinoma, penile Auto-injection, penile foreign body injection.
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INTRODUCCIÓN

Históricamente el hombre ha correlacionado el tamaño
del pene y sus dimensiones (“sensación de pene corto”),1

en relación directa con la fuerza física y la habilidad sexual,2

condicionando ansiedad, recurriendo a técnicas de alarga-
miento peneano con la finalidad de mejorar su autoestima o
para satisfacer o impresionar a su pareja sexual.3

Desde 1982, la inyección intracavernosa con agentes
farmacológicos se ha empleado para el manejo de la dis-
función eréctil,4,5 actualmente constituyendo segunda línea
para el manejo de esta patología,4 asociada a complicacio-
nes conocidas como cavernositis, priapismo5,6 (0.5-5%),
erecciones persistentes dolorosas y fibrosis del tejido cor-
poral.5

Es poco común la auto-inyección de sustancias aje-
nas a la prescripción médica,5 sin embargo, el aumento
del contorno corporal mediante la inyección de agentes
engrosantes tales como vaselina, parafina, silicón y acei-
te mineral, se lleva a cabo por personal no médico en
Asia,7 Rusia, Korea8 y otros países,9,10 favoreciendo la apa-
rición de una reacción a cuerpo extraño, culminando con
cicatrización, deformidad y ulceración.9

El objetivo de este artículo es la descripción de paciente
esquizofrénico que se autoinyectó acetato de polivinilo in-
tracavernoso izquierdo (pegamento blanco) con la finalidad
de aumento peneano, y su manejo, así como revisión de la
literatura, no existiendo hasta el momento reporte de inyec-
ción intracavernosa de esta sustancia, para los fines ante-
riormente mencionados.

PRESENTACIÓN DE CASO

Paciente masculino de 19 años de edad quien ingresó
con antecedente de haberse auto-inyectado pegamento
blanco intracavernoso izquierdo, 12 h previo a su ingreso,
con la finalidad de engrosamiento peneano, refirió preocu-
pación por el diámetro del mismo. Antecedente de toxico-
manía positiva a marihuana a razón de un cigarrillo al día
desde hace un mes, sin otro antecedente previo de impor-
tancia. A la exploración física se observó pene con erección
parcial, turgente, con edema importante, lateralización de-
recha (Figura 1), aumento de temperatura predominante en
tercio medio y proximal, sin cambio de coloración y doloro-
so a la palpación. Se decidió realización de ultrasonograma
peneano (Figura 2), el cual presentó aumento de la ecoge-
nicidad hacia cuerpo cavernoso izquierdo, mostrando imá-
genes hipoecogénicas aisladas en su interior, con leve des-
plazamiento de septum intercavernoso. Se inició
antibioticoterapia con clindamicina 600 mg intravenoso cada
8 h y ceftriaxona 1 g intravenoso cada 12 h y se decidió
realizar drenaje quirúrgico de material intracavernoso, me-
diante abordaje en unión penoescrotal izquierda (Figura 3),
previa colocación de sonda transuretral, se realizó incisión
longitudinal en cuerpo cavernoso izquierdo de aproximada-
mente 2 cm de longitud (Figura 4), el cual mostró datos de
licuefacción en tercio distal, drenando aproximadamente
40cc de material blanco-amarillento, ligeramente fétido, se

realizó irrigación con solución salina con 1 g de amikacina y
cierre primario con puntos simples separados, además de
colocación de drenaje tipo penrose (Figura 5). El paciente
presentó mejoría clínica importante, con cultivo de secre-
ción negativo, completando esquema antibiótico, y poste-
riormente se trasladó a cargo del Servicio de Psiquiatría con
diagnóstico reciente de esquizofrenia en fase psicótica. Dos
meses posterior al evento quirúrgico, el paciente refirió ade-
cuada función eréctil, sin presencia de contacto sexual acti-
vo hasta el momento.

Figura 2. Ultrasonido peneano con imágenes hipoecogénicas
intracavernosas sugerentes de cavernositis.

Figura 1. Deformidad peneana posterior a inyección de cuer-
po extraño.
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DISCUSIÓN

La inyección intracavernosa de agentes farmacológicos
ha demostrado ser efectiva para el tratamiento de la disfun-

ción eréctil, conociéndose la presencia de efectos adversos
como dolor peneano, priapismo, agujas intracavernosas re-
tenidas (debido al empleo de fuerza excesiva o pobre des-
treza manual) y fibrosis corporal secundario a trauma repe-
titivo,11 la cual ha sido reportada en hasta 7% posterior a
dos años de tratamiento.

Los primeros casos documentados de inyección genital
de parafina y silicón, la describieron Gersuny en 1899 en un
varón sometido a orquiectomía bilateral por tuberculosis12,13

y Anthaud en 1873;14 siendo hasta 1906 que se reporta la
primera complicación del uso de estas sustancias.12 Poste-
riormente, esta técnica ha sido empleada en el tratamiento
de la incontinencia urinaria, la impotencia y la eyaculación
precoz, si bien en la actualidad no tiene indicación alguna.15

En fechas contemporáneas, la auto-inyección de sus-
tancias diferentes a las prescritas por personal médico es
poco común, reportándose en la literatura médica el uso
de vitamina E,5 vaselina,9,10,16 gel,17 silicon,2 parafina,2,15,18

mercurio,19 aceite de hígado de bacalao,3 sustancias des-
conocidas,12 anfetaminas,20 aceite de bebé intrauretral,21

aceite mineral,22 tabletas de aciclovir disueltas en solución
de peróxido de hidrógeno23 e inyección de metadona24 (Cua-
dro 1).

Para nuestro conocimiento, éste es el primer reporte
de caso de inyección intracavernosa del polímero aceta-
to de polivinilo, (pegamento blanco) presentado para su
venta en forma de emulsión, al alcance de cualquiera.

El material inyectado ideal, es aquel que muestre ade-
cuados resultados estéticos con efecto prolongado, seguro,
biocompatible, estable en el sitio de aplicación, asociado a
las mínimas complicaciones y riesgo de migración. Sin em-

Figura 5. Resultado al final del procedimiento quirúrgico.

Figura 4. Incisión cavernosa izquierda y drenaje del mismo.

Figura 3. Abordaje en unión penoescrotal izquierda.
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bargo, hasta el momento no hay en el mercado ninguno
que cubra todas las características anteriormente mencio-
nadas.25

Las sustancias de relleno se han clasificado en tres gru-
pos principales: ABSORBIBLES Y DE CORTA DURACIÓN
(colágeno y ácido hialurónico), SEMIPERMANENTES Y DE
DURACIÓN MEDIA con efecto de seis meses a un año (mez-
cla de ácido hialurónico con alcohol polivinílico al 8%) y los
PERMANENTES O DE LARGA EVOLUCIÓN (aceite de si-
licón y polialquilimida al 4%).13

Las terapias inyectables para aumento peneano han sido
realizadas utilizando grasa autóloga o material sintético tanto
intradérmico como subcutáneo. La grasa autóloga degene-
ra por atrofia y reabsorción de la misma secundario a falta
de un adecuado aporte vascular, generando dificultad para
su adecuada inmovilización desde el sitio de aplicación,
además del trauma de las células adiposas durante el coito.
Por otra parte, el ácido hialurónico ha sido aplicado median-
te inyecciones en el glande con la finalidad de aumento de
tamaño del mismo y para retardar la eyaculación, con resul-
tados desalentadores.17

Una de las sustancias más utilizadas es el silicón (polidi-
metil siloxilano) constituido por una mezcla de polímeros
mixtos orgánicos-inorgánicos, cuyas complicaciones pue-
den experimentarse hasta 36 años posterior a su aplica-
ción.14

El término parafinoma (oleoma o lipogranuloma esclero-
sante) se ha utilizado para describir la respuesta macroscó-
pica o microscópica secundaria a la inyección de sustan-
cias extrañas que contienen hidrocarburos saturados de
cadena recta, representando un ejemplo de los mismos la
vaselina, la parafina y el aceite de origen mineral. Estas
sustancias no se metabolizan, por lo tanto, producen una
respuesta inflamatoria a cuerpo extraño de tipo granuloma-
toso,15 que puede conducir a obstrucción linfática,1 con las
consecuencias resultantes.

Microscópicamente representa una distorsión total del
tejido celular subcutáneo (simulando queso suizo),22 obser-
vándose a nivel del septo estromal necrosis hialina que con-
duce a la coalescencia de las vacuolas en estructuras glo-
bulares de diferente tamaño, separadas por tejido conectivo
fibroso. Estas estructuras similares a quistes pueden rodear-
se de células endoteliales, sincitiales gigantes o tejido colá-
geno eosinofílico. Frecuentemente se observan macrófagos
conteniendo grasa fagocitada rodeando a los vasos.12,15,22

La fibrosis posterior al uso de estas sustancias es con-
secuencia del cúmulo excesivo y desorganizado de fibras
de colágeno y matriz extracelular, con disminución impor-
tante del número de células, con cúmulo de miofibroblas-
tos. Además, esta fibrosis contribuye a una disminución de
células musculares lisas que asociado a afección de la capa
media de las arterias peneanas conduce a una disfunción
eréctil secundaria.26 Los cambios fibróticos son evidentes a
nivel de la túnica albugínea (engrosamiento de 10-15%) y
sinusoides intracavernosos del pene, afectando el meca-
nismo veno-oclusivo provocando disfunción eréctil.27

Macroscópicamente se observan datos de inflamación,
edema, cicatrices, necrosis, deformidad, úlceras y absce-
sos estériles.9,15

En nuestro caso, y debido al breve tiempo de evolución
desde la aplicación del acetato de polivinilo y la búsqueda
de atención médica, las únicas manifestaciones clínicas fue-
ron deformidad peneana debido al efecto de masa provoca-
do por el cuerpo extraño, asociada a cambios de inflama-
ción aguda y dolor tanto en el sitio de inyección como en el
trayecto del cuerpo cavernoso izquierdo, específicamente
desde la base hasta tercio medio peneano. Sin embargo,
consideramos pertinente agregar a este trabajo las conse-
cuencias de no realizar un manejo oportuno de esta enti-
dad clínica.

Las complicaciones secundarias a la reacción a cuerpo
extraño pueden presentarse meses o años después de la

Cuadro 1. Artículos relacionados.

Autor (ref) No. Pacientes Sustancia aplicada Año

Steele(5) Masculino 36ª. Vitamina E 16,000 UI 1995
Porter(23) Masculino 45ª. Aciclovir 1999
Santucci(9) Masculino 23ª. Vaselina 2000
Cohen(22) Masculino 64ª. Aceite Mineral 2001
Nyirády(10) Nueve casos Vaselina 2005

Kyung Jin Oh(19) Masculino 72ª. Mercurio 2007
Eandi(12) Masculino 71ª. Sustancia Desconocida 2007

Nyirády(16) 16 casos Vaselina 2008
Kokkonouzis(18) Masculino 31ª. Parafina Líquida 2008

Shaeer(17) Masculino 28ª. Gel 2009
Al-Ansari(3) Ocho casos Aceite Hígado Bacalao 2010

Wiwanitkit(21) Masculino 19ª. Aceite de Bebé 2011
Xeng Inn(2) 2 casos Silicón 2012

1 caso Parafina
Prado (24) Masculino 31ª. Metadona 2012
Oñate (15) Masculino 32ª. Parafina 2012
García (20) Masculino 45ª. Anfetaminas 2014
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exposición (3614-40 años12), pudiéndose manifestar como
placas o nódulos indurados, indoloros, de consistencia fir-
me, adheridos a piel suprayacente o a planos profundos, de-
generando en infección1, deformidad peneana,7 ulceración,2
dolor15 y migración local.2,13 En ocasiones puede evidenciarse
invasión cavernosa que provoca deficiencia funcional, parafi-
mosis y necrosis cutánea de piel peneana.3,7

Existen estados del huésped como la inmunosupresión
por cualquier etiología, isquemia del tejido local y falta de
higiene, que facilitan la infección, la cual, por sí misma puede
degenerar en fibrosis y desviación peneana secundaria.6,28

El riesgo de efectos adversos con el uso de silicón de-
pende de la pureza y viscosidad de la preparación del mis-
mo, así como la técnica de inyección, con reacciones varia-
bles,29 siendo importante mencionar que se ha demostrado
no ser carcinogénico,30 a diferencia del uso de aceites mi-
nerales que sí lo han demostrado.30 Yacobi y cols., en un
estudio realizado en 324 pacientes, no documentaron nin-
guna complicación con un seguimiento medio de 20 meses
con el uso de este material.13

Con el uso de vaselina inyectada, se han demostrado la
presencia de cambios histológicos desde las primeras 24 h
hasta los 14 días; entre tres y 12 meses las principales com-
plicaciones son fístulas y dolor local asociado, con cambios
de fibrosis en un tiempo mayor a un año.16

Las complicaciones sistémicas y devastadoras reporta-
das posterior a la aplicación de estas sustancias son embo-
lización de cuerpo extraño, infarto orgánico y muerte. Ro-
llins y cols. reportaron un caso de muerte súbita secundario
a la diseminación pulmonar de lipogranulomas que generó
edema agudo pulmonar severo.2

Posterior a la inyección de mercurio líquido, de modo in-
cidental o secundario a intento suicida, se ha descrito dise-
minación múltiple del mismo hacia pelvis, riñón y pulmón,
sin evidencia de afección cerebral. Además, posterior a la
exposición aguda, pueden presentarse eventos fulminan-
tes pulmonares como neumonitis intersticial y bronquiolitis
necrotizante. Con la exposición crónica, puede haber dege-
neración del sistema nervioso central asociado a pareste-
sias, ataxia, defectos del campo visual, disartria, deterioro
auditivo y finalmente la muerte, aunque representa un evento
extremadamente raro.19

En este trabajo no se reportan datos de afección sistémi-
ca hasta el momento del alta hospitalaria ni dos meses pos-
terior a su egreso, probablemente condicionado por la pron-
ta intervención y disminución de la exposición del cuerpo
extraño a nivel cavernoso.

Los drogadictos intravenosos son un grupo de especial
atención, ya que presentan esclerosis de las venas periféri-
cas, y en su búsqueda por nuevos sitios de inyección, en-
cuentran en la región inguinal una alternativa atractiva para
la inyección de sustancias de abuso (aproximadamente 6%
de los casos), principalmente a nivel de los vasos femora-
les, pudiendo condicionar necrosis penoescrotal secunda-
ria a embolización de las arterias pudendas superficiales y
profundas externas.20,31 Se ha reportado el uso de la vena
dorsal del pene con los mismos fines, generando la presen-
cia de úlceras peneanas, abscesos, pérdida cutánea escro-

tal31 y gangrena de Fournier.8,20 En este grupo de pacientes
deben descartarse infecciones de transmisión sexual con-
comitantes, secundarias a la promiscuidad propia de los
mismos,28 que pudieran perpetuar e incrementar el riesgo
de un proceso infeccioso asociado.

Las complicaciones reportadas del uso intrauretral de
estas sustancias, con la finalidad de hipertrofia peneana con
la idea de que ocurriría una absorción uretral y la difusión a
cuerpos cavernosos de la misma, son estenosis uretral, in-
flamación, infecciones del tracto urinario de repetición, pros-
tatitis aguda,18 disfunción eréctil, úlceras, fístulas uretrocu-
táneas y uretritis estériles.21. Pehlivanov y cols. reportaron
que el tiempo entre la aplicación de la sustancia y la pre-
sentación de efectos adversos importantes como fístulas y
úlceras, es de un año aproximadamente.18

Pocos son los datos de estudios de imagen empleados
para el estudio de pacientes con dicha patología, sin em-
bargo, en los casos de cavernositis se observan zonas hi-
poecogénicas en tejido cavernoso,6,27 que requieren trata-
miento médico inicial, a diferencia de los pacientes que
utilizan inyecciones intracavernosas para el tratamiento de
la disfunción eréctil, quienes a pesar de mostrar imágenes
hipoecogénicas asociadas, no muestran progresión de es-
tas lesiones que requieran suspender el tratamiento.32

Nuestro paciente presentaba imágenes hipoecogénicas
intracavernosas, alternantes con imágenes hiperecogénicas
sugerentes de cavernositis, asociada a leve desplazamien-
to del septum intercavernoso. No se realizó ultrasonograma
Doppler peneano para la medición de flujos sanguíneos,
que hubiera sido conveniente para complementar el proto-
colo de estudio y evidenciar alteración vascular secundaria
al empleo de cuerpo extraño que genera efecto de masa.

Otro estudio de gabinete que ha sido empleado, es la
imagen por resonancia magnética, la cual muestra aumen-
to inespecífico de la densidad cutánea secundario a la pre-
sencia de granulomas microscópicos,28 en casos subagu-
dos o crónicos.

Inicialmente, el manejo con antibioticoterapia esta reco-
mendado,3 lo cual se realizó de manera inmediata en nues-
tro paciente, sin embargo, el manejo definitivo de los parafi-
nomas es esencialmente quirúrgico,20 mediante la remoción
total del material extraño y del granuloma en caso de estar
presente, seguido por una adecuada cobertura cutánea del
defecto resultante.3,7,9,15 Se han descrito el uso del colgajo
escroto-inguinal, colgajos libres e injertos cutáneos;9 flap
pediculado para reconstrucción peneana y flap delgado su-
peromedial bilateral para reconstrucción escrotal,8,9 anasto-
mosis en T y colgajo libre de antebrazo para defectos pe-
neanos largos.7 Una desventaja de el uso de colgajo escrotal
es la presencia de abundantes vellos, lo que condiciona un
pobre resultado cosmético a esta técnica quirúrgica.7

El tratamiento oportuno previene la aparición de caver-
nositis y posterior disfunción eréctil asociada por los cam-
bios histológicos descritos previamente,28 la cual pudiera ser
manejable con la colocación de prótesis peneana,20 de acuer-
do con cada caso en específico.

Idealmente se debe individualizar el tratamiento, y en los
casos necesarios, realizar de inicio el drenaje de abscesos
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y en ocasiones una incisión prepucial dorsal para liberación
de la presión intrapeneana,3 para posteriormente realizar el
tratamiento quirúrgico definitivo.

Tomamos la decisión de iniciar manejo antibiótico, y de-
bido a la escasa información en la literatura médica para el
manejo en agudo de este tipo de pacientes, se decidió dre-
naje quirúrgico del cuerpo cavernoso afectado, con la finali-
dad de disminuir el riesgo de infección y formación de un
absceso secundario, con lo que se pretendía disminuir el
riesgo de fibrosis con la consiguiente disfunción eréctil con-
comitante, considerando que el paciente se encuentra en
un grupo de edad, en la cual la función eréctil es importante
con fines reproductivos. El abordaje se decidió en la unión
penoescrotal izquierda debido a la dificultad para moviliza-
ción prepucial por presencia de edema importante, con ade-
cuado resultado tanto estético como funcional hasta el mo-
mento.

Ante la presencia de fibrosis, el tratamiento en la fase
inicial debe ser conservador, sin embargo, posteriormente
se deben considerar los procedimientos de reconstrucción
corporal con implante de prótesis peneana en casos seve-
ros de fibrosis, con un adecuado perfil de satisfacción por
parte del paciente.33

En los casos graves de exposición a mercurio, y debido
a la toxicidad tanto aguda como crónica del mismo, se ha
reportado el manejo mediante quelación con esquemas va-
riables con D-penicilamina, N-Acetil-D-L penicilamina, Áci-
do 2-3-dimercaptosuccínico y Ácido 2-3-dimercapto-1-pro-
pano sulfónico. Además de la realización de una falectomía
total con uretrostomía perineal con buenos resultados.19

El uso de corticosteroides tanto local como sistémicos
se ha llevado a cabo como terapia primaria efectiva para el
manejo del lipogranuloma esclerosante primario, sin embar-
go, para los casos inducidos por cuerpo extraño no existen
reportes.2 Además, para el manejo de reacción a cuerpo
extraño, se ha sugerido el uso de minociclina 100 mg al día
por cuatro a diez meses e isotretinoína 20 mg al día por
cuatro a seis meses.29

En los pacientes que se autorrealizan este tipo de proce-
dimientos con la finalidad de aumento penenano, deben ser
sometidos a una rigurosa evaluación psicológica para clari-
ficar cualquier enfermedad psiquiátrica subyacente.18 Ade-
más, los urólogos debemos considerar el lipogranuloma
esclerosante primario como diagnóstico diferencial en ma-
sas peneanas irregulares.12

El Servicio de Psiquiatría de nuestro hospital, diagnosti-
ca a nuestro paciente con esquizofrenia en fase psicótica,
decidiendo manejo intrahospitalario y posterior a tres se-
manas se decide seguimiento ambulatorio para evitar situa-
ciones de riesgo para su salud y su vida.

CONCLUSIONES

La autoinyección intracavernosa de sustancias no médi-
cas es una rara condición, la cual es devastadora para la
función y estética del órgano, por lo que requiere un manejo
oportuno, y en los casos ya establecidos, su manejo es to-
talmente quirúrgico.
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Fístula cálico-cutánea posterior a trasplante renal
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INTRODUCCIÓN

Las fístulas urinarias constituyen causas complejas
de patología urológica en pacientes sometidos a tras-
plante renal. Las fístulas más comúnmente encontradas
tienen que ver con la ureteroneocistoanastomosis;1 sin
embargo, también pueden llegar a encontrarse en sitios
más complejos como los cálices renales. Este tipo de fís-
tulas son mucho más comunes secundarios a procedimien-
tos quirúrgicos como nefrectomías parciales, drenaje de abs-
ceso, biopsias o nefrostomías.2 En trasplante renal las
fístulas eran más comunes en reportes previos a 1990 debi-
do probablemente a la curva de aprendizaje en el manejo
de múltiples arterias durante el trasplante; en series más
recientes los reportes son mucho más raros.3

CASO

Paciente femenino de 26 años de edad con diagnóstico
de insuficiencia renal de dos años de evolución de etiología

RESUMEN

Femenino de 26 años de edad sometida a trasplante renal de donador vivo (madre); se realizó una procuración
de riñón izquierdo con técnica abierta, dicho riñón contaba con una arteria polar inferior, la cual se anastomosa
por separado. Tras una evolución posquirúrgica inicial satisfactoria y egreso con catéter JJ, un mes después
presentó salida de orina en herida quirúrgica evidenciando una fístula cálico-cutánea; la paciente ameritó
manejo abierto y derivativo de la vía urinaria para resolver su patología.

Palabras clave: Fístula nefrocutánea, complicaciones de trasplante renal.

ABSTRACT

Twenty six year old female who underwent living donor renal transplantation (mother); a left donor
nephrectomy with open technique was performed; the kidney had two renal arteries wich were anastomosed
separately. After a satisfactory initial evolution and being discharged from the hospital one week later, the
patient returns after one month with spontaneous drainage of urine from the wound; a caliceal-cutaneous
fistulae was diagnosed; the patient required open and urinary diversion to solve this complex pathology.

Key words: Caliceal cutaneous fistulae, complications in renal transplantation.

no determinada. Riñones hipotróficos en los estudios de
imagen. Fue sometida a trasplante renal de donador vivo
relacionado (madre). Se realizó procuración de riñón izquier-
do en la donadora, encontrando dos arterias renales ipsila-
terales, una principal (de la cual derivan cuatro segmenta-
rias) y una polar inferior. Se realizó la nefrectomía obteniendo
adecuada longitud de ambas arterias.

Se realizó anastomosis venosa término lateral a ilíaca
externa y término lateral de arteria principal a ilíaca externa;
la arteria polar se realizó con anastomosis término-terminal
a la arteria hipogástrica. El tiempo de anastomosis venosa
fue de 13 minutos, el tiempo de anastomosis de arteria prin-
cipal de 10 minutos y el tiempo de anastomosis de arteria
polar inferior de 10 minutos.

Se realizó un reimplante tipo Lich-Gregoir modificado con
colocación de catéter JJ.

La evolución durante la estancia intrahospitalaria fue ade-
cuada, gastos bajos por el drenaje tipo Penrose, el cual fue
retirado a la semana de la cirugía al igual que la sonda tran-
suretral. Adecuados volúmenes urinarios y descenso de
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creatinina a niveles normales. Fue dada de alta con cita a
retiro de catéter JJ en cuatro semanas.

A las cuatro semanas de la cirugía inició con salida de
orina abundante (aproximadamente 300 cc en 24 h) a nivel
de herida quirúrgica, se corroboró por cistograma fístula uri-
naria. Inicialmente fue manejada mediante recambio de JJ
y sonda transuretral, los gastos disminuyen considerable-
mente durante el siguiente mes hasta 10 cc en 24 h; sin
embargo, un mes después reinició con gastos altos por he-
rida quirúrgica; se decidió someter a la paciente a una ex-
ploración quirúrgica donde se identificó uréter con reimplante
sin evidencia de fuga, pelvis renal sin alteraciones y trayec-
to fistuloso del polo inferior de riñón hacia piel con intensa
fibrosis, se realizó la extirpación del trayecto fistuloso y a
nivel de parénquima renal friable se realizó cierre con par-
che de grasa y colocación de tisucol.

La evolución postquirúrgica de la paciente fue satisfacto-
ria, una semana después sin gasto por el drenaje por lo
cual se decidió su retiro y alta con sonda y catéter. Perma-
neció asintomática durante seis semanas; sin embargo, en
este tiempo inició nuevamente con salida de orina a través
de herida quirúrgica, se realizó cistograma bajo control to-
mográfico donde se documentó la fístula de cáliz inferior
posterior a la piel (Figura 1).

Se decidió colocación de nefrostomía percutánea bajo guía
ultrasonográfica. Tras la nefrostomía el trayecto fistuloso cie-
rra paulatinamente; se deja nefrostomía, catéter JJ y sonda
transuretral durante dos meses. Posteriormente previo ne-
frostograma donde no se identificó fístula se realizó retiro de
sonda de nefrostomía; dos semanas después se realizó el
retiro de catéter JJ y sonda transuretral. Actualmente ya con
12 meses sin evidencia de recidiva de fístula (Figura 2).

DISCUSIÓN

El manejo de fístulas cálico-cutáneas suele ameritar te-
rapia multimodal, existen reportes con manejo conservador

Figura 2. Cistograma sin reflujo.Figura 1. Cistotomografía que demuestra fístula cálico cutánea.

mediante catéteres ureterales y nefrostomías,4 así como
abordajes abiertos que requieren resección de trayecto,
parches de grasa, selladores del tipo del cianoacrilato, tis-
sucol, o nefrectomías parciales;5 todos con resultados va-
riables. Deben considerarse las condiciones inherentes a
cada paciente para tomar la decisión terapéutica menos
mórbida y con mayor tasa de éxito; en el caso de pacientes
trasplantados debido a las alteraciones en la cicatrización
el manejo se vuelve un reto diagnóstico terapéutico para el
equipo urológico.6,7

Aunado a la evolución clínica en nuestro caso, el diag-
nóstico fue realizado mediante una cistotomografía; aun-
que también se ha reportado utilidad de la resonancia mag-
nética en estos casos;8 la evolución de fístula tardía
secundaria a un infarto secundario ha sido evaluada y es
algo a tener en cuenta en pacientes con esta presentación
clínica.9,10

CONCLUSIONES

Las fístulas cálico cutáneas suelen ser complicacio-
nes urológicas raras, sobre todo en el escenario del
trasplante renal, sin embargo, se debe tener cierto ran-
go de sospecha en ausencia de fuga evidente del sitio
de anastomosis y en riñones con más de una arteria
anastomosada o con áreas de isquemia, ya sea por
trombosis o espasmo arterial.8-10 Su manejo requiere
un abordaje dependiendo de las características de cada
paciente y su probable origen, y varía desde derivacio-
nes urinarias hasta resección de segmentos y uso de
diversos tipos de selladores.
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Caso clínico

Tumor de uretra femenina. Reporte de un caso y revisión bibliográfica
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INTRODUCCIÓN

El carcinoma de la uretra femenina es la única neopla-
sia genitourinaria que es más común en la mujer que en el
hombre, con una relación 4:1, sin embargo, en ambos sexos
es poco comun.1 El pico de incidencia es en la sexta déca-
da de la vida, con predilección por la raza blanca. El pro-
nóstico del cáncer de la uretra depende de la localización
anatómica, el tamaño y la profundidad del tumor. Los tu-
mores superficiales ubicados en la uretra anterior, en am-
bos sexos, generalmente son curables, mientras tanto las
ubicadas en la uretra posterior, suelen ser invasoras.2 Esto
está relacionado con el revestimiento anatómico de la ure-
tra que en su porción proximal está formada por epitelio de
transición y en la porción distal por células escamosas
estratificadas.2

El 60% de las neoplasias de la uretra femenina son car-
cinomas de células escamosas, mientras que los otros ti-
pos son carcinoma de células transicionales (20%), ade-
nocarcinoma (10%), indiferenciados (8%) y melanoma
(2%).3 Se presenta el caso de una paciente con tumor ure-
tral.

RESUMEN

El tumor de uretra femenina es poco frecuente, constituyendo menos de 0.02% de los tumores genitourinarios.
Esta enfermedad generalmente se presenta tarde y, por lo tanto, tiene un mal pronóstico, la cirugía y la radio-
terapia se han defendido como un tratamiento eficaz para los cánceres uretrales tempranos. El objetivo de esta
revisión es suscitar el conocimiento a través del caso clínico, patogénesis de la enfermedad, características y
reporte histológico.

Palabras clave: BAFF (biopsia por aspiración con aguja fina), cáncer uretral, radioterapia, cirugía, uretra.

ABSTRACT

The tumor of the female urethra is rare, accounting for less than 0.02% of genitourinary tumors. This disease
usually occurs late and, therefore, has a poor prognosis, surgery and radiotherapy have been advocated as an
effective treatment for early urethral cancers. The aim of this review is to raise awareness through a clinical
case of the disease, pathogenesis and reporting of histological features.

Key words: BAFF (Fine-needle aspiration biopsy) urethral cancer, radiation therapy, surgery, urethra.

CASO CLÍNICO

Femenino de 72 años de edad, la cual presentó inicio de
sintomatología urinaria de vacimiento vesical, caracterizada por:
disminución de calibre y fuerza de chorro urinario, aumento de
frecuencia urinaria, pujo ocasional y sensación de cuerpo ex-
traño en vagina. Pérdida ponderal 3 kg en seis meses.

En la exploración física se observó vello púbico de im-
plantación ginecoide, con presencia de lesión exofítica vul-
var perimeatal, de 4 x 3 cm, indurada, fija, no dolorosa, con
algunas natas de fibrina, que se extiende en todo el trayec-
to uretral. Tacto vaginal, cara anterior indurada en 5 cm de
longitud desde el introito vaginal, fondo de saco libre, cérvix
posterior sin alteraciones (Figura 1). Extremidades bien con-
formadas, con adenopatía inguinal derecha, de 2 x 3 cm,
íntegras, fuerza y sensibilidad conservada, sin edema.

Tomografía abdominopélvica simple y contrastada: Pre-
sencia de adenopatía inguinal derecha, no se observó inva-
sión a nivel de vejiga (Figura 2).

Biopsia incisional de uretra: Carcinoma urotelial de alto
grado con extensa necrosis tumoral e inflamación aguda
secundaria.
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BAAF de ganglio inguinal derecho: Positivo para células
malignas.

Manejo quirúrgico: En primer tiempo se realizó exen-
teración anterior + conducto ileal + entero-entero anasto-
mosis término-terminal + linfadenectomía pélvica bilate-
ral. En segundo tiempo, disección inguinal superficial
bilateral.

Reporte histopatológico: Producto de exenteracion ante-
rior + linfadenectomía pélvica bilateral. Carcinoma poco di-
ferenciado consistente con carcinoma epidermoide de 4 cm
de diámetro mayor y 3 cm de profundidad, localizado en
uretra con extensión a vulva y tejidos blandos periuretrales
derechos, con necrosis tumoral de 20%, invasión vascular

Figura 1. Lesión exofitica vulvar perimeatal.

Figura 2. Tomografía abdominal y pélvica. Adenomegalía
inguinal derecha.

Figura 3. Producto de uretrectomía total.

presente focal, ganglios linfáticos pélvicos derechos (11) e
izquierdos (2), negativos para neoplasia (Figura 3).

DISCUSIÓN

El 90 a 98% de los pacientes con cáncer de uretra son
sintomáticas en el momento de la presentación, manifesta-
do por: sangrado transuretral, ardor miccional, sintomatolo-
gía de vaciamiento vesical, polaquiuria, masa palpable o
induración en uretra, se debe sospechar tumor uretral en
mujer de mediana edad, sin antecedentes urológicos con
retención urinaria.4 El diagnóstico se realiza por medio de la
historia clínica completa y exploración física. No hay mar-
cador tumoral. Los estudios de imagen esenciales son: to-
mografía axial computada, resonancia magnética, tele de
tórax y cistouretrocopía con toma de biopsia.5

Las recomendaciones terapéuticas dependen, sobre todo,
de la localización del tumor y su estadio clínico. El trata-
miento más agresivo se realiza en tumores de uretra proxi-
mal y estadios avanzados. La lesión distal tiene mayor so-
brevida que las lesiones a nivel proximal.6 La uretra anterior
tiene la gran posibilidad de curación por mayor accesibili-
dad y presentación más temprana.

Se debe realizar una resección tumoral con margen ne-
gativo a malignidad adecuada, si no es posible considerar
quimioterapia neoadyuvante y/o radiación.7

CONCLUSIONES

Los tumores de uretra son raros constituyendo menos
de 0.02% de los tumores genitourinarios. La cirugía y la ra-
dioterapia se han defendido como un tratamiento eficaz para
los cánceres uretrales tempranos. La tasa de supervivencia
a cinco años, libre de enfermedad es de 71% en lesiones
distales, 48% en lesiones proximales, 24% en lesiones que
comprometen la mayor parte de la uretra, con una tasa glo-
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bal de supervivencia después de cirugía y radioterapia que
oscila entre 30 y 40%.
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INTRODUCCIÓN

En el pasado los pacientes con enfermedad terminal con-
currente de corazón y riñón no eran considerados candida-
tos para trasplante cardiaco.1,2

El trasplante simultáneo corazón-riñón (TCR) fue descri-
to en 1978, como una solución de la falla dual orgánica co-
razón-riñón.3

Debido a los resultados satisfactorios a largo plazo de dicho
procedimiento y la baja incidencia de rechazo cardiaco y vascu-

RESUMEN

Introducción: El trasplante simultáneo corazón-riñón fue descrito por primera vez en 1978, en Estados Unidos
en el año 2011 se realizaron 74 trasplantes simultáneos corazón-riñón. En nuestro hospital se ha comenzado
a ofrecer este tipo de terapéutica a pacientes seleccionados. Caso clínico: Presentamos un caso de un pa-
ciente sometido a trasplante de corazón-riñón, con la siguiente secuencia, primeramente se realizó trasplante
de corazón tipo ortotópico, posteriormente estancia perioperativa de 24 h en Unidad de Cuidados Intensivos
para estabilización hemodinámica, finalmente trasplante renal, ambos órganos provenientes del mismo dona-
dor cadavérico. El paciente ha evolucionado satisfactoriamente.  Conclusión: En el pasado los pacientes con
enfermedad concurrente terminal de corazón y riñón no eran considerados candidatos para ser trasplantados,
el trasplante simultáneo corazón riñón se ha convertido en una opción para este tipo de pacientes con enferme-
dad terminal asociada de corazón y riñón. El trasplante simultáneo corazón-riñón se está incrementando en
porcentaje con respecto al total de los trasplantes de corazón únicamente.

Palabras clave: Trasplante corazón-riñón, tasa de filtración glomerular, miocardiopatía dilatada.

ABSTRACT

Introduction: Combined heart kidney Transplant was first described in 1978, in the United States in 2011, 74
combined heart kidney transplants were performed. Our hospital has begun offering this type of therapy for
selected patients. Case report: We present a case of a patient who underwent to a combined heart kidney
transplant, with this approach, that heart transplant was performed first, later after a perioperative period of 24
hours in the Intensive Care Unit for haemodynamic stabilization, finally the kidney transplant was performed,
both organs from the same cadaveric donor. The patient evolved satisfactory. Conclusion: In the past, patients
with concurrent end-stage heart and kidney disease were not considered candidates for transplantation. Combined
heart-kidney transplant has become an option for those patients with associated end-stage heart and kidney
failure. Combined heart-kidney transplant is increasing as a percentage of total heart transplant.

Key words: Heart-Kidney Transplant, glomerular filtration rate, dilated cardiomyopathy.

lopatía, se ha incrementado en 147% en comparación con 3.6%
en lo que respecta al trasplante cardiaco aislado (TC), tomando
en cuenta el total de trasplantes realizados en ambas modalida-
des en Estados Unidos desde el 2000 hasta el 2011.3

Russo y cols.1 definieron los criterios de selección de
pacientes que se beneficiarían con este tipo de terapéutica
en el 2009, sin embargo, no hay guías estandarizadas para
establecer las indicaciones, contraindicaciones y la secuen-
cia quirúrgica adecuada para el trasplante corazón-riñón
como se establece por Ruzza y cols.4
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Presentamos un caso clínico de un paciente con enfer-
medad renal terminal secundaria a hipoplasia renal bilate-
ral, candidato para trasplante de dicho órgano, el cual du-
rante el protocolo de estudio es diagnosticado con
insuficiencia cardiaca asintomática por miocardiopatía dila-
tada, ante este escenario el caso se somete a sesión por el
Comité de Trasplantes de nuestra Institución y se decide
ponerlo en lista de espera para trasplante simultáneo cora-
zón-riñón.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 25 años de edad, el cual cuenta
con los siguientes antecedentes de importancia, padre de
64 años con cardiopatía sin especificar tipo, pero que con-
diciona uso de marcapasos, madre portadora de DM2 en
control; niega tabaquismo y alcoholismo. Inició padecimien-
to actual hace cinco años con astenia y adinamia, se inició
protocolo de estudio y se diagnosticó insuficiencia renal
en fase terminal secundaria a hipoplasia renal bilateral; se
brindó terapia sustitutiva mediante la colocación de caté-
ter tipo Tenckhoff en julio de 2009, nunca presentó cua-
dros de peritonitis. A la exploración física se observó des-
plazamiento lateral y caudal del impulso apical del
ventrículo izquierdo (Figura 1), catéter Tenckhoff exteriori-
zado del lado izquierdo. En los laboratorios se encontró
creatinina de 16.27 mg/dL, con una tasa de filtración glo-
merular estimada 6.8 mL/min, leucocitos 5.59 K/mL, el resto
de laboratorios dentro de parámetros normales.

Se continuó con protocolo para realización de tras-
plante renal; se encontró una fracción de eyección del
ventrículo izquierdo de 25% en el ecocardiograma, se
ahondó en el protocolo de estudio y se diagnosticó como
causa de la insuficiencia cardiaca, una miocardiopatía di-
latada idiopática descartándose causas secundarias entre las
que se encontró cardiopatía isquémica, valvulopatías, al-
coholismo, toxicidad por metales, antineoplásicos, exposi-
ción a la radiación, enfermedades endocrinas, infiltrativas
o infecciosas.5

Se inició en este momento tratamiento para la insuficien-
cia cardiaca: Captopril 25 mg dos veces para evitar la pro-
gresión de la insuficiencia cardiaca.5

Se sesionó el caso por el Comité de Trasplantes y se
decidió poner al paciente en lista de espera para trasplante
simultáneo corazón-riñón.

Se llevó a cabo el trasplante simultáneo en mayo de
2014, se obtuvieron los dos órganos del mismo donador
cadavérico, el corazón se trasplantó el día 06/05/2014,
ambos riñones del donador se colocaron en la máquina
perfusión hipotérmica (Figura 2).

El trasplante cardiaco fue de tipo ortotópico (Figura 3)
con tiempo de pinzamiento aórtico 86 min, tiempo de pin-
zamiento total de 220 min, tiempo de derivación cardiopul-
monar de 149 min, sangrado aproximado de 500 cc, se
tuvieron los siguientes hallazgos: Cardiomegalia grado III,
relación aorto pulmonar 1-1.5.

Posteriormente el paciente fue ingresado durante 24 h al
Servicio de Terapia Intensiva Posquirúrgica del Hospital,
para estabilización hemodinámica previa al trasplante re-
nal.

El trasplante renal se llevó a cabo el día 07/05/2014 (Figu-
ra 4), para tal efecto se seleccionó el riñón derecho del dona-

Figura 1. Tele de tórax en el que se observa dilatación impor-
tante del ventrículo izquierdo compatible con los hallazgos en
la exploración física del paciente.

Figura 2. Ambos riñones se colocaron en la máquina de perfu-
sión hipotérmica para mantener su viabilidad durante el tiempo
en que el paciente fue sometido a trasplante cardiaco y poste-
riormente llevado por 24 horas a terapia intensiva para estabi-
lización y monitoreo previo a trasplante renal.



Vol. XXIX, 3 • Septiembre-Diciembre 2014

Álvarez Mejía H y cols. Trasplante Corazón-Riñón144

dor, se tuvo un tiempo de isquemia fría de 25 h, tiempo de
máquina de 15 h, despinzamiento a las 10:17 h el día ya
mencionado, con los siguientes hallazgos: Injerto renal de 11
x 8 x 7 cm, con dos arterias renales de 6 mm de diámetro,
una vena renal de 15 mm de diámetro, un uréter sin altera-
ciones, se realizó reimplante ureteral tipo Lich-Gregoir.

Los auxiliares de diagnóstico más recientes fueron reali-
zados en agosto de 2014, el paciente se encuentra con una
FEVI de 60%, creatinina de 0.94 mg/dL, tasa de filtración
glomerular estimada de 79.68 mL/min, proteínas en orina
0.80 g/L, leucocitos 6.2 K/µL.

Se encuentra en tratamiento a base de Tacrolimus 1 mg
al día dividido en dos dosis, prednisona 5 mg dos veces al
día y ácido micofenólico 500 mg cada 12 h, con niveles del
inhibidor de calcineurina de 14 ng/mL y del antagonista de
purinas de 3.46 µg/mL, ambos dentro de parámetros nor-
males. Sin ninguna complicación posquirúrgica ni de otra
índole.

DISCUSIÓN

La insuficiencia renal avanzada en los adultos se define
por una tasa de filtración glomerular menor de 10 mL/min o
un nivel plasmático de creatinina mayor de 8 mg/dL.6,7

En Estados Unidos la cantidad de pacientes que comien-
zan el tratamiento de sustitución renal cada año es de 360
por cada millón de habitantes.6

Una opción de tratamiento que en la actualidad se consi-
dera un derecho es el trasplante renal, el primer aloinjerto
renal humano se llevó a cabo por Voronoy en Ucrania en
1933 sin éxito; el primer aloinjerto renal humano exitoso a
largo plazo se realizó en gemelos en la Ciudad de Boston,
en 1954, por Murray; en 1959 se utilizó por primera vez la
inmunosupresión a base de azatioprina. En 1960 se tornó
posible la preservación de riñones humanos por más de 24
h a través del uso de un aparato de perfusión pulsátil.7

La disciplina pionera en los trasplantes de órganos sóli-
dos fue el trasplante renal, los objetivos del trasplante renal
son prolongar la supervivencia y mantener la calidad de vida
en pacientes,7 mismos objetivos para el trasplante cardiaco
descrito por primera vez en 1964 por el Doctor Hardy.5

A finales de la década de los años 70 se describió por
primera vez el trasplante simultáneo corazón-riñón usando
el mismo donador, para el tratamiento de la falla orgánica
de dichos órganos, éste se define como el procedimiento
quirúrgico en el que se realizan el trasplante de ambos ór-
ganos en el mismo tiempo quirúrgico o dentro de las prime-
ras 24 h posteriores uno de otro.4

Actualmente para la selección de pacientes candidatos
a este tipo de procedimientos se utiliza una puntuación de
riesgo descrita por Russo y cols.,1 en la que se toman en
cuenta parámetros tales como la edad del paciente, si es
dependiente de terapia sustitutiva para la función renal al
momento del trasplante, etiología no isquémica de la falla
cardiaca, entre otros; se cataloga al paciente en riesgo bajo,
intermedio y alto (Cuadro 1).

La secuencia quirúrgica adecuada también es punto de
controversia, sin embargo, existen múltiples estudios3,4,8

Cuadro 1. Punto de riesgo.

Variable Puntuación

Historia de enfermedad vascular periférica 4
Edad del receptor < 65 AÑOS 3.5
Etiología no isquémica de la falla cardiaca 2
Uso de dispositivo de asistencia ventricular 2
hasta realización de trasplante cardiaco
Dependecia de diálisis al momento del 2.5
trasplante Total

Puntuación de riesgo dividida como sigue: < 4 bajo riesgo, 4-6 riesgo moderado, > 7 alto
riesgo. Arch Surg 2009; 144(3): 241-6.

Figura 3. Se muestra el corazón previo a su colocación el día
06/05/2014 por el Servicio de Cirugía Cardiotorácica del Hos-
pital General Centro Médico Nacional “La Raza”.

Figura 4. Se aprecia injerto renal ya colocado con anastomo-
sis vasculares respectivas, llevado a cabo 24 horas después
del trasplante cardiaco, es decir, el día 07/05/2014.
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que apoyan la siguiente realización de trasplante cardia-
co, estabilización hemodinámica del paciente en sala de
cuidados intensivos y finalmente realización de trasplante
renal.

Las principales ventajas del TCR son las siguientes: re-
ducción de la prevalencia de rechazo cardiaco demostrado
en múltiples artículos, tomando como el de referencia el
publicado por Narula y cols. en 1997,9-11 la razón por la cual
hay menos tasa de rechazo en estos pacientes no es clara,
se ha dicho que se debe a que la combinación de órganos
induce tolerancia inmunológica llevada a cabo por células T
reguladoras producidas posterior al trasplante renal, debido
a que el riñón del donante podría brindar células madre he-
matopoyéticas, las cuales migran a la médula del receptor y
a otros tejidos linfoides dando como resultado la activación
de dichas células T reguladoras, aunado a la presencia de
los agentes inmunosupresores, los cuales también ayudan
a esta inmunotolerancia.4,10 También se ha demostrado que
la sobrevida es similar en ambos grupos de pacientes, los
sometidos a TCR y los sometidos a TC e incluso es mayor
en los pacientes catalogados como de bajo riesgo según
los criterios establecidos por Russo y con una tasa de filtra-
ción glomerular estimada menor de 33 mL/min sometidos a
TCR, en seguimientos hasta por 12 años.1,3,4,10

Los regímenes de inmunosupresión no han sido estudia-
dos por los principales grupos que practican este tipo de
trasplante, tampoco existen guías estandarizadas para su
uso, asimismo, no se ha visto el impacto de diferentes es-
quemas en la sobrevida de los pacientes ni en las tasas de
rechazo;3 se recomienda el uso de esteroides inhibidores
de la calcineurina una vez que la creatinina ha llegado a 2
mg/dL, los antagonistas de purinas también son parte del
esquema y deben dosificarse de acuerdo con la cuenta de
leucocitos, se recomienda también el uso de prednisona 0.2
mg/kg por día.10

A punto de cumplir la cuarta década desde que se reali-
za este tipo de procedimientos, y a pesar del número cre-
ciente de TCR realizados, aún no se cuenta con guías es-
tandarizadas para tal efecto, asimismo, se debe iniciar con
la realización de este tipo de terapéutica en la medida de lo
posible en los países subdesarrollados, ya que cuenta con
grandes beneficios y abre las puertas del bienestar a este
grupo de pacientes también en crecimiento.

CONCLUSIONES

En el pasado los pacientes con enfermedad concurrente
terminal de corazón y riñón no eran considerados candidatos
para ser trasplantados, el trasplante simultáneo corazón ri-
ñón se ha convertido en una opción para este tipo de pacien-
tes con enfermedad terminal asociada de corazón y riñón.

El trasplante simultáneo corazón-riñón se está incremen-
tando en porcentaje con respecto al total de los trasplantes
de corazón únicamente.

Los pacientes en protocolo de trasplante renal que son
diagnosticados con algún tipo de cardiopatía durante el pro-
tocolo de estudio y que cumplen los criterios expuestos se-
rán candidatos a trasplante simultáneo corazón-riñón.

ABREVIATURAS

TCR: Trasplante corazón-riñón.
TC: Trasplante cardiaco.
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LA BELLA FRANCIA

Eran principios del siglo XVIII y en Europa se vivía una
época de cambio que marcaría el futuro desarrollo cultural y
económico de estas potencias mundiales. La revolución in-
dustrial fue un punto de inflexión en la historia en la cual se
modificarían cosas tan comunes como los aspectos cotidia-
nos de la vida, el trabajo, y la producción, hasta cosas tan
complejas como el incremento en la renta per cápita de los
habitantes. Esta transición a la que se vio sometida el con-
tinente implicó el cambio de la economía basada en la agri-
cultura a una economía industrial fundamentada en el co-
mercio, la cual abriría las puertas a la comunicación entre
continentes e impulsaría el inicio de la globalización y el
imperialismo.1

“Pensar que nunca habría pintado si mis piernas hubieran sido un poco más largas…”
—Toulouse-Lautrec

RESUMEN

Henri de Toulouse-Lautrec es uno de los pintores más interesantes de finales del siglo diecinueve. Sus pintu-
ras forman parte de las más conocidas en el Arte Moderno y su vida estuvo llena de contrastes, desde la
aristocracia francesa, hasta sumergirse en el mundo de la vida nocturna parisina de los burdeles y del baile
exótico en la época maravillosa de París, “Belle Époque”. En este texto se analizan las distintas enfermedades
que sufrió el pintor y cómo el mismo estilo de vida que lo llevó a la fama, terminó con su joven vida; haciéndolo
inmortal sólo a través de su arte.

Palabras clave: Arte Moderno, sífilis, época maravillosa.

ABSTRACT

Henri de Toulouse-Lautrec is one of the most interesting painters of the end of the nineteenth century, his
paintings are among the best known in modern art.  His life was full of contrasts from the French aristocracy and
dove into the world of Parisian nightlife, brothels and exotic dancing in the marvelous age of Paris, “Belle
Époque”. In this text we analyze the various diseases that the artist suffered and how the same lifestyle that
gave him his fame, ended his young life; making him immortal only through his art.

Key words: Modern Art, syphilis, marvelous age.

Con esta revolución, Europa se abrió a un nuevo mundo
de posibilidades en las cuales las diferentes corrientes polí-
ticas y filosóficas se adentrarían profundamente en el cora-
zón de las naciones al punto que sus gobernantes tratarían
de defenderlas a toda costa. Los movimientos obreros y
la creación del sindicalismo formarían la resistencia ha-
cia la trata injusta del recién formado capitalismo, que para
ese entonces, había crecido de tal manera que parecía im-
posible detenerlo.2 La “Era del Imperialismo”, expresión uti-
lizada por la historiografía para denominar a este periodo
situado a finales del siglo XVIII y principios del XIX, en el
cual la expansión y conquista de territorios se habría de
incrementar y con ello el intercambio de bienes y de perso-
nas. Los países “periféricos” eran explotados por sus recur-
sos naturales y sufrían de un intercambio desigual de servi-
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cios que favorecían la explotación y el empobrecimiento,
además de la aparición de muchas enfermedades desco-
nocidas para el mundo de ese entonces.3

Nos transportamos a París a finales del siglo XIX, en el
que tuvo un gran impacto la llamada “Belle Époque”, ideali-
zada por la historia y haciéndola casi irreconocible por las
personas de aquel tiempo. Fue un periodo de gran progre-
so, que fue testigo de la aparición de una verdadera socie-
dad de consumo por la clase media y los inicios de la eman-
cipación de la mujer. Era la formación de una nueva cultura,
que resultaría en consecuencias tan grandes como lo fue el
mismo crecimiento cultural y el económico. Algunos histo-
riadores la describen como “tiempos de exceso”, que con
mucha razón hablan de las nuevas enfermedades y vicios
generados por esta cultura de consumo, dentro de la cual
destaca Francia como perfecto ejemplo. Antes del descu-
brimiento de la penicilina, ya asechaba a la población una
enfermedad para la cual no existía cura conocida y su trans-
misión parecía invisible, permitiendo la infección de muchas
personas. Cada día aumentaba el número de familiares que
asistían los sábados por la tarde a las morgues parisinas a
evidenciar la muerte de sus parientes causada por el “mor-
bus gallicus”, enfermedad descrita posteriormente como sí-
filis.2,4

Sin embargo, la “Belle Époque” no fue un periodo de pe-
numbra como lo plantea la historia de las enfermedades
descritas. Fue el inicio de algunos de los símbolos más im-
portantes de la modernidad como el Metro de París, la To-
rre Eiffel, el alcantarillado y los descubrimientos médicos de
Louis Pasteur. El arte hace referencia a la parte “bella” de la
época en la cual el Art Nouveau fue el primer gran movi-
miento artístico internacional con centros no solamente en
París, también en Múnich, Escocia, Viena y Barcelona. Los
intercambios sociales de todos ámbitos, generaron el co-
mienzo de nuevas culturas y orígenes, diferentes completa-
mente a lo que se conocía antes.4

LA VIDA, ARTE Y ENFERMEDAD DE TOULOUSE
LAUTREC

En 1864, proveniente de una familia aristocrática en Albi,
cerca de Toulouse en el sur de Francia, nació Henri Marie
Raymond de Toulouse Lautrec Monfa. Como primogénito,
ostentaría el título de conde de Toulouse y como el resto de
su familia sería rico e influyente en la ciudad que hasta ese
día, parecía ser de su padre. No pasó mucho tiempo antes
de que sus padres se separaran y la madre dedicada a su
único hijo vivo, hizo de Henri un caballero digno de portar el
nombre de su familia.5

Toulouse nunca recibió afecto por parte de su padre, él
era enfermizo y desde pequeño parecía tener problemas
con la manera en la que crecía. A los ocho años se mudó a
París con su madre, y comenzó a estudiar en el Lycée Fon-
tanes donde recibió sus primeras lecciones de René Prin-
ceteau, pintor de animales y amigo del conde. Es aquí don-
de Henri incursó en el arte, creando dibujos y caricaturas.6

A los 10 años empezó a manifestar las primeras dificul-
tades motrices, fracturándose ambas piernas hacia la edad

de 14. Sus huesos parecían no sanar adecuadamente y sus
piernas dejaron de crecer. Esto provocó que su madre tu-
viera que recurrir a distintos especialistas que considera-
ban la enfermedad de Toulouse, desconocida y sin remedio
alguno. Fue hasta el siglo XX donde se describió la picnodi-
sostosis como el padecimiento que atormentó a este pintor
desde su primer día de vida.6,7

La picnodisostosis, consecuencia de la consanguinidad
de sus padres, fue la razón de su apariencia tétrica, acorta-
da, como si un adulto hubiese tomado el cuerpo de un niño.
Su tronco era de tamaño normal, pero tenía piernas anor-
malmente cortas y alcanzó una estatura únicamente de
metro y medio. Las consecuencias de las fracturas y su os-
teogénesis comprometida lo obligaron a permanecer en si-
lla de ruedas, tiempo el cual dedicó a desarrollar su pintura,
arte que se había convertido en uno de sus más grandes
intereses6 (Figura 1).

Habiendo cumplido 15 años se trasladó a París donde
decidió ser pintor. Apoyado por su tío Charles, fue aceptado
en el estudio de Léon Bonnat, retratista de moda en aque-
llos momentos, que tras el cierre de su taller, encaminó a
Toulouse en búsqueda de un nuevo maestro, Ferdinand
Cormon. Es aquí donde conoció algunos años después a
Émilie Bernard y a Vincent Van Gogh.8

En 1884 se trasladó a una localidad parisiense, en el
corazón Montmartre e instaló su propio estudio, en el mis-
mo edificio en el que trabajaba Edgar Degas, el referente
más importante para Lautrec; ya que se sintió atraído por
los mismos temas: las bailarinas y los caballos.

Figura 1. Retrato de Henri Toulouse Lutrec. Rene Princeteau.
1883. Museo Toulouse-Lutrec, Albi, Francia.
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En el barrio de Montmartre comenzó a frecuentar caba-
rets, cafés cantantes y burdeles; como el “Moulin de la Ga-
lette”, el “Mirliton”, “Le Chat Noir”, “Moulin Rouge”, “Folies
Bergère”, el circo “Fernando”, el “Salon de la Rue des
Moulins”. En estos lugares tomaba apuntes de amigos, ar-
tistas, bailarinas, cortesanos, y prostitutas a quienes pinta-
ba mientras se cambiaban, cuando acababan cada servicio
o cuando esperaban una inspección médica. Apenas prac-
ticó el paisaje, se decantó por los seres vivos, sobre todo
por la figura humana en movimiento; tenía una gran capaci-
dad para captar la psicología de sus personajes, gestos in-
dividualizados y bailes9 (Figura 2).

En 1889 se inauguró en París el Moulin Rouge, lugar del
que se convertiría en uno de los mejores clientes. Aquí se
inspiró para realizar diversos carteles utilizando litografía
en colores, convirtiéndolo en el creador de los pósters como
herramienta de comunicación comercial y social. Las prota-
gonistas de estos carteles eran grandes estrellas del caba-
ret y del cancán, las más habituales fueron Jane Avril, la
cantante Yvette Guilbert y en especial Louise Weber, lla-
mada “La Goulue”. Sus obras atrajeron a personajes como
el irlandés Oscar Wilde y el pintor holandés Vincent van
Gogh9 (Figura 3).

La vida de promiscuidad nocturna que tenía Toulouse lo
llevó a padecer una enfermedad que muchos años después
recibiría el nombre de sífilis.

EL MAL FRANCÉS

La sífilis, que ha acompañado al hombre durante la his-
toria, se le ha acuñado diferentes nombres: el venéreo, pu-

dendagra, mal gálico, mal francés, mal napolitano, enfer-
medad de las bubas en España, púa de los indios, frenk
pocken de los alemanes y los ingleses, y grande vérole en
Francia. Ésta es una enfermedad infectocontagiosa sisté-
mica producida por la espiroqueta Treponema pallidum.10

El nombre actual de la enfermedad surge gracias al mé-
dico Veronés Girolamo Fracastoro, quien describe el mito
del pastor Syphilo. Éste era castigado por el dios Apolo a
sufrir la enfermedad, por haber blasfemado al dios Sol; y
fue hasta el siglo XIX en que el nombre de “sífilis” fue adop-
tado definitivamente.10

En la Francia de Toulouse Lautrec, primero se identifica-
ban a las prostitutas y posteriormente se realizaban contro-
les médicos semanales. En caso que se detectara una en-
fermedad venérea se colocaba en prisión a la prostituta,
hasta que recuperara el aparente buen estado de salud.

Durante el siglo XIX el paciente sifilítico era excluido de
la vida, ya que en cualquier momento que se diagnosticara,
representaba un peligro para los gloriosos valores de la na-
ción, el matrimonio, el ejército, el trabajo y la familia.10

Toulouse-Lautrec pasó mucho tiempo en los burdeles,
donde fue aceptado por las prostitutas y damas hasta tal
punto que se mudó, y vivió en un burdel durante semanas.
Compartió la vida de las mujeres que lo hicieron su confi-
dente, pintándolas y dibujándolas en el trabajo y el ocio.
Lautrec registró aquellas relaciones íntimas, que a menudo
eran lésbicas. Su modelo favorito era una prostituta llama-
da Rosa la Rouge, de quien supuestamente contrajo sífilis
en el año de 1888 y con quien mantuvo una estrecha rela-
ción posteriormente. La enfermedad comenzó aparentemen-
te asintomática, ya que la lesión primaria, chancro, no fue
evidente para el artista.11

La sintomatología posterior fue variable y de corta dura-
ción, esto se asoció a la segunda etapa de la enfermedad,
que llevó a la fase latente, en la que parecía estar comple-
tamente libre de signos y síntomas.10,11 La sífilis terciaria ini-
ció en marzo de 1901, con presencia de alteraciones de la
personalidad (agravado por el consumo de alcohol) y desa-
rrollo posterior de parálisis general progresiva.Figura 2. Moulin Rouge-La Goulue. 1891. Afis.

Figura 3. Baile en el Moulin Rouge. Henri de Toulouse Lutrec.
1889-1990. Museo de Arte de Philadephia.
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Al final de sus días, cerca de los 36 años, pintó algunos
trabajos con diferentes estilo a consecuencia del deterioro
mental que padeció debido al alcoholismo crónico y la sífilis
terciaria.

El 9 de septiembre de 1901 sufrió una hemorragia cere-
bral, cuyo origen probablemente fue el compromiso menin-
govascular. Fue este el golpe final que le quitó la vida al
pintor. Murió menos de tres meses antes de su cumpleaños
número 37 y está enterrado en Verdelais, Gironde, a pocos
kilómetros del Palacio de Malromé.12

EL ALCOHOLISMO

Toulouse-Lautrec fue conocido por disfrutar de la sobre-
mesa, tomar vino caliente, cerveza y distintos tipos de bebi-
das alcohólicas entre ellas el cognac y el ajenjo, que era la
bebida de moda en esa época. Popular entre poetas, escri-
tores y pintores, a esta bebida se le conocía como “la cocaí-
na del siglo XIX” por sus efectos agudos y crónicos (confu-
sión, delirio, alucinaciones).13

A partir de 1882, el consumo abundante de alcohol y las
visitas asiduas a los burdeles ocuparon una parte importan-
te de su vida. Cada noche iba  a “trabajar” a los bares y
cabarets y rápidamente el consumo de alcohol fue cada vez
más importante. Tras la hora del aperitivo, bebía muchísi-
mo hasta caer dormido, frecuentemente en público. Existen
al menos dos fotografías mostrándolo profundamente dor-
mido.

Toulouse bebió durante años de forma compulsiva, cada
día y a todas horas.  Para 1894, la fama de bebedor empe-
zó ocasionarle graves consecuencias para su reputación.

A partir del otoño de 1895, trabaja intensamente pero su
salud empeora por el abuso de alcohol y por la sífilis. En
este tiempo bebía una mezcla especial de dos volúmenes
iguales de ajenjo y de cognac, un cóctel que él mismo ha-
bía bautizado como “terremoto o temblor de tierra”.

Dejó de beber por una temporada y logró recuperarse
temporalmente. Sin embargo, su débil constitución y un exa-
gerado consumo de alcohol de nuevo, fueron acabando con
sus últimas fuerzas. Cada vez le resultaba más difícil traba-
jar sin tomar bebidas alcohólicas y algunas estancias en el
campo no aportaron la menor modificación a su estado.14

De 1895 a 1899 se ve muy afectado por los excesos de
su vida. Se suceden conflictos con amigos y parientes y en
1898 empieza a desarrollar una manía persecutoria que le
alejará de su entorno.15

Henrí presentó varios episodios de delirum tremens de-
bido a su adicción al alcohol, los cuales requirieron estancia
en clínicas psiquiátricas para su tratamiento. En uno de es-
tos episodios, alucina que su taller está plagado de micro-
bios, lo que le hace rociar su habitación con petróleo, en el
curso de lo cual se rompe la clavícula.

Toulouse comienza a tener diferentes alucinaciones. Se
creía atado a un elefante de cartón o a un animal monstruo-
so sin cabeza o perseguido por una jauría de perros Fox
Terrier.16

Durante este periodo confuso, caótico y doloroso dibuja
lo que se le antoja y casi siempre figuras bastante irraciona-

Figura 4. El perro y el periquito. Henri de Toulouse Lutrec. 1898.
Museo Toulouse-Lutrec, Albi, Francia.

les como el Dibujo del cocodrilo o El perro y el periquito
(Figura 4).

A partir de 1900, Henri parece letárgico, insensible y ya
no le interesa nada porque cuando vuele a beber, su salud
se quebranta rápidamente. A pesar de los diversos interna-
mientos para tratar su alcoholismo, batalló con el alcohol
hasta el final de sus días.

CONCLUSIÓN

El mundo que rodea a Toulouse estuvo marcado por un
nuevo camino hacia la modernidad; las ideas políticas ha-
bían dado un giro significativo y el desarrollo tecnológico y
la industrialización estaban creando una nueva sociedad.
Por otro lado, París se encontraba en plena ebullición; de
ser una pequeña ciudad medieval se convertía rápidamen-
te en una gran ciudad, con enormes casas, avenidas, bares
y parques que no tenían nada que ver con lo que se había
visto hasta entonces.

Es por ello que la vida de Henri se encaminó hacia un
barrio de reputación bohemia que acabaría albergando a
los más conocidos cabarets. Él mismo fue un conocido clien-
te del Moulin Rouge y recogió el espíritu de la época en sus
carteles. A causa de la vulnerabilidad por su condición físi-
ca y estilo de vida descontrolado, fue víctima de los exce-
sos de la época desarrollando alcoholismo y contrayendo
sífilis, padecimientos que lo llevaría a la muerte años más
tarde. En su legado artístico se ve plasmado sus padeci-
mientos en distintos periodos y desde diferentes perspecti-
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vas. Su calidad, innovación y estilo lo hacen sin duda in-
mortal y es un símbolo pilar del Art Noveau.
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Fe de erratas

Cuadro 2. Costos de la prostatectomía radical con tres abordajes quirúrgicos, costos totales e individuales en pesos al tipo de cambio al momento del estudio.
Se indican los supuestos de amortización de robot.

Costos de la Prostatectomía-Tipo de cambio 12.8549 MXN por USD
Componentes Costo (MXP)

Abierta (PRA) Laparoscópico (PRL) Robótica (PRAIR)

Protocolo preoperatorio 4326.68 4326.68 4326.68
Quirófano y recuperación 1786322 17863.22 17863.22
Material y equipo especial de laparoscopia 9780.00
Costo del robot por paciente 47746.77
Costo de equipo especial robot por paciente 2222496.18
Póliza de mantenimiento anual del robot/pac 2525709.85
Hospitalización dia 1 5569.58 5569.58 5569.58
Hospitalización días 2 al 5 17447.39 16309.51 948.23
Transfusiones y banco de sangre 1579.39 269.96 112.55
Estudio anatomopatológico 1023.80 1023.80 1023.80
Incapacidad al paciente 1565.72 782.68 752.88
Gastos por incontinencia urinaria 23346.72 12803.19 3709.116
Costo total por paciente* 72722.53 68728.82 130288.70

*Incluye: prótesis, ortesis, catéteres, sondas, tubos, etc. GRD = Costos por grupo relacionado por el diagnóstico. Notas: Los costos no asociados al robot se calcularon con mapeo
directo de consumo y costos reales del área de compras del hospital (GRD teórico) Se asumieron los costos base de PRAR como si se tratase de PRL. El resto de los costos de
PRAR se tomaron de la página de Intuitive Surgical Inc-Los costos de incapacidad laboral se asumieron iguales para PRL y PRAR (14 días). Los gastos por incontinencia se
calcularon con la probabilidad de incontinencia de cada procedimiento, esperanza de vida y número promedio de protectores.

Al Volumen XXIX, Número 2, Mayo-Agosto 2014, página 74

En el artículo titulado Análisis de costos totales de la prostectemía radical mediante tres abordajes quirúrgicos: Abierto, laparoscópico y robótico de
los doctores Efraín Maldonado Alcaraz, Fernando González-Meza García, Graciela Bribiesca-Correa.

En el Cuadro 2,

Donde dice:

Cuadro 2. Costos de la prostatectomía radical con tres abordajes quirúrgicos, costos totales e individuales en pesos al tipo de cambio al momento del estudio.
Se indican los supuestos de amortización de robot.

Costos de la Prostatectomía-Tipo de cambio 12.8549 MXN por USD
Componentes Costo (MXP)

Abierta (PRA) Laparoscópico (PRL) Robótica (PRAIR)

Protocolo preoperatorio 4326.68 4326.68 4326.68
Quirófano y recuperación 1786322 17863.22 17863.22
Material y equipo especial de laparoscopia 9780.00
Costo del robot por paciente 47746.77
Costo de equipo especial robot por paciente 2222496.18
Póliza de mantenimiento anual del robot/pac 2525709.85
Hospitalización dia 1 5569.58 5569.58 5569.58
Hospitalización días 2 al 5 17447.39 16309.51 948.23
Transfusiones y banco de sangre 1579.39 269.96 112.55
Estudio anatomopatológico 1023.80 1023.80 1023.80
Incapacidad al paciente 1565.72 782.68 752.88
Gastos por incontinencia urinaria 23346.72 12803.19 3709.116

Costo total por paciente*7272253 68728.8213028870 *Incluye: prótesis, ortesis, catéteres, sondas, tubos, etc. GRD = Costos por grupo relacionado por el diagnóstico. Notas: Los
costos no asociados al robot se calcularon con mapeo directo de consumo y costos reales del área de compras del hospital (GRD teórico). Se asumieron los costos base de PRAR
como si se tratase de PRL. El resto de los costos de PRAR se tomaron de la página de Intuitive Surgical Inc. Los costos de incapacidad laboral se asumieron iguales para PRL y
PRAR (14 días). Los gastos por incontinencia se calcularon con la probabilidad de incontinencia de cada procedimiento, esperanza de vida y número promedio de protectores.

Debe dicir:
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Instrucciones para los autores

El Boletín del Colegio Mexicano de Urología publica (en espa-
ñol o inglés) trabajos originales, artículos de revisión, reporte de ca-
sos clínicos y cartas al editor, relacionados con los aspectos clínicos,
epidemiológicos y básicos de la medicina.

Los manuscritos deben prepararse de acuerdo con los Re-
querimientos Uniformes para el Envío de Manuscritos a Re-
vistas Biomédicas desarrollados por el Comité Internacional
de Editores de Revistas Médicas (N Engl J Med 1997; 336:
309-15).

_ Envíe tres copias completas escritas a doble espacio con márge-
nes de 2.5 cm en papel tamaño carta (21.5 x 28 cm).

_ Presente el manuscrito iniciando cada componente en una página
separada: (1) Página del título, (2) Resúmenes, (3) Texto del artículo
(Introducción, Material y métodos, Resultados, Discusión y Conclu-
siones), (4) Referencias, (5) Cuadros, (6) Leyendas de las figuras.

_ Anexe fotocopia a página completa de cada una de las figuras al
final de cada manuscrito.

_ Ponga el número de página en la esquina superior derecha de cada
página.

_ Cite referencias, cuadros y figuras consecutivamente y conforme
aparezcan en el texto.

_ Carta del Primer autor de transferencia de derechos a El Colegio
Mexicano de Urología, A.C. También deberá confirmar que tiene el
permiso escrito de todas las personas a las que se ofrezca reconoci-
miento y sean mencionadas en el artículo.

1) Página de Título

_ Título. Límite: 120 caracteres. No utilizar abreviaturas.
_ Título corto (para cornisas). Límite: 45 caracteres.
_ Autores. Incluya los primeros nombres de todos los autores, así

como el nombre y la localización del departamento o institución don-

Los requisitos se muestran a continuación en la Lista de Verificación. Los autores debe-
rán sacar fotocopias de ella e ir marcando cada apartado una vez que éste haya sido
cubierto durante la preparación del material para publicación.
La hoja con Lista de Verificación deberá enviarse junto con el manuscrito, también
deberá adjuntar la forma de Transferencia de Derechos de Autor.
Los manuscritos inadecuadamente preparados o que no sean acompañados de la
Lista de Verificación serán regresados al autor sin revisión.

Lista de Verificación

de se efectuó el trabajo (Nota: La autoría debe ser limitada a aque-
llos que contribuyeron sustancialmente al diseño del estudio, al aná-
lisis de los datos o a la redacción del manuscrito).

_ Abreviaturas. Ponga en orden alfabético las abreviaturas no con-
vencionales utilizadas en el manuscrito.

_ Correspondencia. Incluya dirección, teléfono, número de fax y co-
rreo electrónico del autor responsable.

2) Resúmenes

_ Límite: 200 palabras. Organícelo de acuerdo con: antecedentes,
métodos, resultados y conclusiones. Al elaborar el resumen, no uti-
lice abreviaturas ni cite referencias.

_ En español e inglés.
_ Palabras clave: en español e inglés.

3) Texto

_ Describa las guías éticas seguidas para los estudios realizados en
humanos o animales. Cite la aprobación de los comités instituciona-
les de investigación y ética.

_ Describa los métodos estadísticos utilizados.
_ Identifique drogas y químicos utilizados por su nombre genérico.

El envío del manuscrito implica que éste es un trabajo que no
ha sido publicado (excepto en forma de resumen) y que no será
enviado a ninguna otra revista. Los manuscritos aceptados serán
propiedad del Boletín del Colegio Mexicano de Urología y no
podrán ser publicados (ni completos, ni parcialmente) en ninguna
otra parte sin consentimiento escrito del editor.

Los artículos son sometidos a revisión de árbitros experimenta-
dos. Los manuscritos originales recibidos no serán devueltos. El
autor principal debe guardar una copia completa.

Preparación de manuscritos
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4) Referencias

_ Cite las referencias de acuerdo con el orden de aparición en el texto,
utilizando números arábigos entre paréntesis. (ejemplo (2)).
Las comunicaciones personales y datos aún no publicados, cítelos
directamente en el texto. No los numere ni los incluya en la lista de
referencias.

_ Las abreviaturas de las publicaciones deben ser las oficiales y de
acuerdo a las utilizadas en el Index Medicus.

_ Artículo (ponga todos los autores), ejemplo:
Zeichner GI, Mohar BA, Ramírez UT. Epidemiología del cáncer de
mama en el Instituto Nacional de Cancerología (1989-1990). Rev
Inst Nal Cancerol (Mex) 1993; 39: 1825-1830.

_ Libro, ejemplo:
Sechzer JA. The role of animals in biomedical research. New York:
Academy of Sciences; 1983.

_ Artículo en libro, ejemplo:
Funess JB, Costa M. An overview of the enteric nervous system. In:
Funess JB, Costa M, eds. The enteric nervous system. Vol. 1. New
York: Churchill Livingstone; 1987: p. 1-5.

5) Cuadros

_ A doble espacio, cada uno en hoja separada.
_ Numerarlos de acuerdo con su orden de aparición en el texto.
_ El número y título del cuadro aparecen arriba del mismo y las notas

explicatorias abajo de éste.

6) Leyendas de las figuras

_ A doble espacio y numeradas de acuerdo con su orden de aparición.
_ Provea suficiente información para permitir la interpretación de la

figura sin necesidad de referirse al texto.

7) Figuras

_ Envíe tres juegos de fotografías de alta calidad o generadas en im-
presora láser, cada juego en sobre separado. Deben tener dimen-
siones adecuadas para su publicación (tamaño postal).

_ Anexe un juego de fotocopias de las figuras con cada copia del manuscrito.
_ Identifique cada figura en el apellido del primer autor, número de la figura y

una flecha indicando la parte superior. Escriba estos datos sobre etiquetas
autoadheribles y péguelas después en la parte posterior de cada figura.

_ Las fotografías en las que aparecen pacientes identificables debe-
rán acompañarse de permiso escrito para publicación otorgado por
el paciente. De no ser posible contar con este permiso, una parte del
rostro de los pacientes deberá ser tapada sobre la fotografía.

Dirija todos los manuscritos a:

Editor: Dr. Abraham M. Santacruz Romero
Boletín del Colegio Mexicano de Urología
Montecito No.38,Piso 33, Oficina 32, Col. Nápoles C.P.03810, México, D.F.
Teléfono / Fax: (55) 9000-8053
Verónica Hernández
boletin@cmu.org.mx

Transferencia de Derechos de Autor

Título del artículo: __________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________

Autor (es):_________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________

Los autores certifican que el artículo arriba mencionado es trabajo original y que no ha sido previamente
publicado. También manifiestan que, en caso de ser aceptado para publicación en el Boletín del Colegio Mexi-
cano de Urología, los derechos de autor serán transferidos a El Colegio Mexicano de Urología, A.C.

Nombre y firma de todos los autores:

Lugar y fecha: _____________________________________________________________________
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