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CONCEPTO

Unafístulaarteriovenosaesunacomunicaciónanómala,sin pasarpor
el lechocapilar,entreunaarteriay unavena.Fue en 1923cuandoVarela’
describió por primera vez un caso de fístula arteriovenosarenalen un
varónconinsuficienciacardiacaehipertensiónarterial.Desdeentonces,
aunquese trata deunapatologíapoco frecuente,se handescritovarios
cientosde casos,confrecuenciacrecientedebidoal avanceen las explo-
racionesradiológicasdiagnósticasy alarealizacióncadavez de un mayor
número de accesospercutáneosal riñón tanto en técnicasdiagnósticas
comoterapeúticas.

Las fístulasarteriovenosasrenalespuedenser clasificadassegúnsu
etiologíaenadquiridaso congénitas(ver‘fabla 1).

NO ADQUIRIDAS

Algo menosde la cuartapartede lasfistulasarteiiovenosasdiagnosti-
cadassoncongénitas.No parecentenerunaclarapredominanciasegúnel
sexoy sonalgomásfrecuentesen elpolo superior2yenel riñón derecho3.
Se hanregistradoalrededorde un centenary se piensaquepuedenser
consecuenciade la persistenciade vasosembrionariosqueno sediferen-
cian en arteriaso venas,o de la erosiónpor un aneurismacongénitode
unavenaadyacente,dandolugar a una lesión quecreceráprogresiva-
menteen tamaño4.Suelenserdifíciles de tratar debido a que con fre-
cuendalas comunicacionessonmúltiplesy extensas,y puedenaparecer
otrasnuevastrasla embolizaciónde las másevidentes.Aunquees muy
raro,se ha descritoalgúncasode cierreespontáneo3,
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TArnA 1. Clasificaciónetiológicade las fistulasarteriovenosasrenales

Aproximadamenteun 5% de las fístulasdescritastienen una imagen
angiográficaque se asemejaa las fistulas postraumáticasadquiridas
(únicay cavernosa)peroel pacienteno tiene un antecedentequelasjus-
tifique, son las llamadasfistulasno adquiridasidiopáticas.Seha especula-
do con su posibleorigenen un aneurismaarterialpreexistentequeero-
sionaríaunavenaadyacente,y tal vez en la existenciade unadisplasia
fibromuseularde la arteriarenal.

ADQUIRIDAS

Lasfistulas arteriovenosasadquiridassuelenserel resultadode algún
tipo de traumatismosobreel parénquimarenal.Lostraumatismospropia-
mentedichos,tantocerradoscomoen especiallos abiertos(p.ej.por arma
blancao de fuego), sonel origen de 10 al 15% de las fístulasarterioveno-
sasrenales.El grupo principal de fístulas arteriovenosasadquiridaslo
constituyenlas introgénicas,queseoriginanen un traumatismorenalrela-
cionado con un procedimientoquirúrgico abierto, como nefrotomías,
nefrectomíasparciales(Figura 1) o nefrolitotomías,o con el accesoper-
cutáneoal riñón, tantoparamaniobrasdiagnósticas(biopsias)comotera-
peúticas(nefrostomias,nefrolitotomíapercutánea,etc.). Con cierta fre-
cuenciase ha descritola desapariciónespontáneade estaslesiones.La
incidenciade fístulasarteriovenosasen el contextode cirugíaspercutá-
neaspareceno superarel 1%~. Factoresquepodríanfavorecerla aparición
de estasfistulas serían:el accesoincorrectoa la vía atravesandozonas
másvascularizadas,las puncionesmúltiplesconagujasgruesas,unadila-
taciónexcesivadel trayecto,unamanipulaciónexcesiva,las coagulopatías
o elmanejoinadecuadode la nefrostomia.

Casila mitadde lasfistulasarteriovenosasadquiridasseránlasecue-
la de una biopsia renal percutánea,especialmenteen pacientescon
nefroangioesclerosisehipertensiónarterial.De hecho,variasseriesde
pacientesestudiadoscon biopsiasrenalespercutáneasdemuestranla

ADQUIRIDAS: IATROGENICAS post-biopsia- 35%
INFlAMATORIAS
TRAUMATICAS 10-15%
NEOPIASICAS 10-15%

NO ADQUIRIDAS CONGENITAS 25%
IDIOI-’ATICAS 5%



Concepto,clínica y diagnósticode lasfistulasrenalesarteriovenosascongénitas.. 123

Figura 1. Estudioangiográficoconsustraccióndigital enpacientealquesehablapracticado
unanefrectomíapolar inferiorizquierday presentóhematuriaanenhizanteenel tercerdíadel

postoperatorio.Se observapasodesdelacirculaciónarterialdelpoío inferioraun sistema
venosointrarrenalmuy aparente,conun shuntprecozy claroala venarenalizquierday de

éstaala cava.

existenciade formacióndefistulasarteriovenosasentreel 10 y el 18% de
los casos6.

Aproximadamenteun 95%delas fistulasarteriovenosasformadastrasla
realizaciónde unabiopsiarenal percutáneadesapareceríanespontánea-
menteen los primeros18 meses7,persistiendoun 5% quepodrántornarse
sintomáticas.Algunos autoreshanhalladounaincidenciasignificativamen-
teinferiordeformacióndefistulasarteriovenosastraslarealizacióndebiop-
siaspercutáneasen riñonestrasplantados8.Aúnasíéstassonfrecuentes,si
bien suelenser pequeñas,asintomáticasy con tendenciaa desaparecer
espontáneamenteen cuestiónde semanas.Ocasionalmentesehanasociado
aepisodiosde hematuriamasivaquehanrequeridode transpíantectomía.

Aunqueinfrecuentes,existenen la literaturadescritosunos70 casos
de formaciónde fístulasarteriovenosastrasla realizaciónde unanefrec-
tomía9,habiéndoseimplicado en su apariciónhechostécnicos (ligadura
en bloquedel pedículorenal,en especialcontransfixión) y otros relacio-
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nadosconlapatologíadebase(pionefrosis,tumores,lado derecho,etc.).
La sintomatologíaderivadadeestasfistulassedetectóentrelos 6 mesesy
los 50 añosde la nefrectomía~.

Lasfístulasarteriovenosasrenalesadquiridastambiénpuedenhallar-
se enelcontextodeunaneoplasiamaligna;secreequepodríanoriginar-
se en la invasiónpor partedel tejido tumoralde las venasadyacentes11.
Corresponderíana un 10-16% de todaslas fistulas diagnosticadasy la
mayoríade vecesel tumor de basees un carcinomade célulasrenales,
aunquetambiénsehandescritofistulas arteriovenosasrenalesasociadas
aalTumordeWilms y al angiomiolipoma.

Unaarteriopatíarenalpuededarlugaraunafístula arteriovenosaal rom-
perseun aneurismaarterialen unavena.Así mismo,tambiénpuedensurgir
fístulasen procesosinflamatorioso inmunológicosrenales:pielonefritiscró-
nicasy granulomatosas,aneunsmassifilíticos, poliarteritisnodosa,etc.

CLÍNICA

La clínica quepresentaránestáen función del tamañode la fístula
(magnitudde la comunicacióndirectaarteriovenosa),de sulocalización
(proximidada lavíaurinaria,etc.),del tiempoquelleva instauraday de la
etilogia de base(p. ej. clínica secundariaaneoplasiade base).Probable-
mentela incidenciade estosprocesosesmayoraladescritadadasuesca-
sarepercusiónclínica en la mayoríade casos.

La clínica principal es cardiovasculary urológica:soplo intraabdomi-
nal, hipertensiónarterial,insuficienciacardiacay hematuria(vertabla2).

TABLA 2. Clínicade las fistulasarteriovenosas

SOPLOINTRAABDOMINAL
HIPERTENSIONARTERIAL
INSUFICIENCIA CARDIACA
HEMATURIA

Lasfistulas arteriovenosascongénitasno suelenmanifestarseclínica-
menteantesde la tercerao cuartadécadasde vida y su síntomamásfre-
cuentesueleserlahematuriamacroscópica,hastaen un 75%12•

Lostrastornoshemodinámicoslocalesquecomportanlasfistulasarte-
riovenosasrenalesgeneranla apariciónde un soplo lumbaro abdominal,
quepuedeauscultarsedurantesístoley diástole(tal vezcon refuerzosís-
tólico), en casiel 75% de loscasos.
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En lamitad de pacientesconunafístulaarteriovenosarenalseconsta-
ta la presenciade hipertensiónarterial,de probableorigenmultifactorial.
Existeunareducciónde laperfusióndistalala fistula arteriovenosay ade-
másla sangrese sustraedesdeotrossegmentosdel riñón evacuándosea
travésde la fístula,todoello determinaunaisquemiarelativadepartedel
parénquimarenal con liberación de renina’3. La activación del sistema
renina-angiotensina-aldosteronaproduciráun aumentode las resistencias
vascularesperiféricas’4.Porotra parte,enlas fístulasarteriovenosaspost-
nefrectomíase produceunareducciónde las resistenciasperiféricas,lo
quecomportaráen un 50% de casosunahipertensiónúnicamentesistóli-
ca,concifras diastólicasnormalesadiferenciadel restode fistulas.

Lasfístulasarteriovenosassuelenestarcercanasal sistemacolector
y puedeobservarsehematuriamacroscópicao microscópicaenmásdel
75% de pacientes.La hematuriamacroscópicaseproduciráhastaen un
tercio de fístulas,puedeseranemizanteo ser responsablede cólicos
nefríticos secundariosa coágulos e incluso de retencionesurinarias
agudas.

El pacientecon unafistula arteriovenosarenalpuedereferir la pre-
senciade dolor lumbaro abdominaly no suelehallarseningunamasapal-
pable.

Lasgrandesfístulasarteriovenosas,segúnsu débito, puedenaumen-
tar el retornovenosoy elvolumenminuto (gasto)cardiaco,conhipertro-
fia ventricular izquierda,cardiomegaliae insuficiencia cardiacade alto
gasto hastaen la mitad de casos’5.En los tumoresrenalescon fistulas
arteriovenosasla asociaciónde hipertensiónarterial e insuficienciacar-
diacapuedeproducirsehastaenel60% depacientes’6.

La insuficienciacardiacasueleserun hallazgoclínico tardío en el que
parecetambiénimplicadoelestadocardiovascularprevio del paciente.La
clínica de insufienciacardiacadesapareceal eliminarla fístula.

DIAGNOSTICO

En el diagnósticode lasfistulasarteriovenosasrenalesintervienen:la
sintomatologíay la exploraciónfisica (en cuantoa la clínica urológicay
cardiovascularya mencionada),los antecedentesy las exploracionescom-
plementarias.

En la radiografíasimplede abdomenpuedenobservarsesignosde una
cirugíapreviarenal (clips metálicos,reseccionescostales,etc), asícomo
ocasionalmentecalcificacioneslinealesenelcasodefistulaspseudoaneu-
rismáticas.

La pielografla endovenosapuederevelarhallazgosen casi lamitad de
los casos:unadisminucióno ausenciade funciónenun segmentorenal (o
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incluso unaanulaciónfuncionalrenal), un defectode repleciónpélvico o
en cálicesrenales,por coáguloso por la propia fístula, o unadeformación
calicilar distal al lugarde la fístula17.

Los estudiosecográficosrequierende dopplerparapoderconfirmar la
presenciade lesionessospechosas.Lasfistulaspseudoaneurismáticaspue-
denaparecercomoimágenesde aspectoquisticoen ecografíasconvencio-
nales.Lasecografiascondopplersondegranayudaen el screeningcuan-
do se sospechela presenciade una fístula arteriovenosarenal.También
handemostradosuutilidad en los controlesevolutivosde fístulasya diag-
nosticadas,tanto en el casode conductaexpectantecomo cuandosehan
aplicadolos diferentestratamientos.Serviránparalocalizarlas fístulasy
paradeterminarsu tamañoyíosfenómenoshemodinámicosquelas acom-
pañan.La subjetividadquecomportala informaciónobtenidaen estetipo
de exploraciónpuedeminimizarsesi se utiliza conjuntamentecon el CC()
dopplercolor, ya queéstenosmostraráde maneramásfidedignaáreasdc
flujo aumentadoo anómalo.La ecografíacon dopplercolor nos mostrará
gráficamentelas áreasde flujo de altavelocidadsi disminuimosla sensibi-
lidad globaldel colory aumentamosel límite de velocidadmáxima,de esta
manerano aparecenlos vasosrenalesno patológicos.Citandoexiste un
flujo muy desordenadoen el interior dc la fístulase creanturbulenciasy
puedenobservarseseñalesde color en el tejido circundantea la fístula.
Esteseriael equivalenteecográficoal sopíoaudible.La ultrasonografiacon
duplexdopplernospuedeidentificar: unaondaarterializadaen la venade
drenaje,ondasarterialesde bajapulsabilidadconvelocidaddeflujo aumen-
tadaen diástole (disminuciónde resistenciasperiféricas),un aumentoen
los indicesdeflujo globalde laarteriaaferentea la fístula (por labajaresis-
tenciaen ésta)o un flujo pulsátil en zonasanecoicasen casode dilatacio-
nesaneurismáticas.

El estudiogammagráficoconglucoheptonatode Tc99 representanun
métodopocoinvasivoparala detecciónde isqueiniacircundantea la pre-
senciade fistulas’8, aunquees poco sensiblecon lesionesde pequeño
tamaño,como las queproducidastrasbiopsiaspercutáneas.

La realizacióndeunatomografíaaxial computerizadaconbolode con-
trastepuedeponer demanifiestolos vasosrenalesprincipalesy cambios
deflujo quesugieranla presenciade unafístula, másevidentesi espseu-
doaneurismática.La tomografiaaxial computerizadahe¡icoitiaí probable-
menteseconvertiráenla mejoralternativamenosinvasivaa los estudios
angiográficosenelestudiode las fístulasarteriovenosasrenales.

Al igual que la tomografíaaxial computerizadahelicoidal la angiogra-
fía medianteresonanciamagnéticanuclearestádemostrandosuutilidada
la horade realizarun estudiotridimensionalde la vasularizaciónrenal’9,
conlo queen un futuro seráotra alternativaen elestudiono invasivode
las fistulasareteriovenosasrenales.
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ESTUDIOSANGIOGRÁFICOS

La arteriografíarenal selectivaesel método másprecisopara diag-
nosticarlas fístulasarteriovenosasrenalesy siguesiendoinsustituiblede
manerapreviaa las diferentesopcionesterapeúticas.Confirmala presen-
cia de la fístula, laubica,nosmuestrasutamaño,sucomposicióny elesta-
do del sistemaarterial aferentey el venosoeferente.Tambiénnosinfor-
mará sobre la morfología aórtica y sobre el funcionalismo y la
vascularizacióndel riñón contralateral.La apariciónde la arteriografia

Figura 2. Estudioaí~giográficocon sustraccióndigital enpacienteconheridadeanuablanca
en zonalumbary hematuriaanemizante.Sevisualizademaneraprecozla venarenaldebido

ala existenciade unacomunicaciónarteriovenosade aspectopseudoaneurismático.
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mediantesustraccióndigital (DIVAS) ha simplificado el procedimiento,
permitiéndonosademásla utilización de menor cantidadde contraste,la
realizaciónde perfusionespor vía venosay la posibilidad de realizar
maniobrasterapeúticasen el transcursode la mismaexploración.

Los criterios angiográficossirven paradistinguir las lesionescongéni-
tas delas adquiridas.Las fistulasarteriovenosascongénitassereconocen
por suconfiguracióncirsoide,semejanteavarices(canalesvascularestor-
tuosos,espiroideosy agrupadosen cúmulos),y las comunicacionesmúl-
tiplesentrela arteriarenalprincipalo segmentariay lasvenasrenales32t>.
Estaconfiguracióncoincide con la de fistulas aretriovenosascongénitas
conocidasen otros territorios anatómicos.Entre las lesionesno adquiri-
dasexistenalgunascon morfología angiográficadiferente,comunicacio-
nesúnicasy cavernosaso pseudoaneurismáticas:las llamadasfistulasno
adquiridasidiopáticas(o no congénitas)ya comentadasanteriormente.

Las lesionesadquiridassuelensercomunicacionesúnicas entreuna
arteriay unavenageneralmenteaumentadasde tamaño,observándoseun
rápido pasode contrastecon aspectocavernosoo pseudoaneurismático
(Figura2). La visualizaciónprecozde la venarenales un signopatogno-

Figura 3. Estudioangiográficoconsustraccióndigital enpacienteal quesc habla
practicadounabiopsiarenalderechapercutáneaenel estudiodeun cuadrode

insuficienciarenal.El pacientepresentóbemat1lriaanemizante.Enla exploraciónexiste
unavisualizaciónprecozde lavenarenalderechaaumentadade tamaño,con repleciónasí

mismo cíe la venacava.
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mónico y la de la cava inferior es un signoadicional, generalmenteen
shuntsde alto flujo (Figura3). La vascularizacióndelparénquimacircun-
dantea fistulas de gran tamañosuelehallarsedisminuida.En estudios
angiográficosrealizadosinmediatamentetrasla realizaciónde biopsias
renalespercutáneas21esposiblevisualizarel tractode la aguja,extravasa-
ción perirrenal,formaciónde fistulas (>10%) y espasmo,oclusióno trom-
bosisvascularen el 20%de casos.

Ocasionalmentepuederesultardifícil de distinguir angiográficamente
unamalformaciónarteriovenosamúltiple de carcinomasrenales,ya que
en ambaspuedenapreciarsevasosanchosy tortuososcon cortocircuitos
haciael sistemavenosos.
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INTRODUCCIÓN

El desarrollodelaRadiologíaVasculareintervencionistahapermitido
ampliarelpapelpuramentediagnósticode los estudiosangiográficos,gra-
ciasala incorporacióndeprocedimientosterapéuticosmínimamenteinva-
sivosquecomparadosconlos correspondientesprocedimientosquirúrgi-
cos, tienen la ventaja de evitar la anestesiageneral, disminuyen las
complicaciones,permitenunarápidarecuperacióndelospacientesy acor-
tan la estanciahospitalaria.

Estosprocedimientospercutáneos,aplicadosen el territorio vascular
renal,incluyenporun ladolastécnicasderepermeabilizaciónarterial,p. ej.la
angioplastiatransluminalpercutáneay lasendoprótesiso stentsvasculares,y
porotro,comoel temaquenosocupa,lastécnicasde oclusiónvascular.

Enestecapítulo,haremosreferenciadeforma rápida,almanejodesdeel
punto de vista de la radiología diaguóstica,del pacientecon traumatismo
renaly por tanto,candidatoa presentaruna fistula arteria-venosa,mencio-
naremosloshallazgosen ecografiay arteriografíade lasfistulasy otraslesio-
nestraumáticasasociadas,comoelpseudoaneurismao la fístulaarterio-cali-
cial, y por último, expondremoslas indicaciones,técnica, resultadosy
complicacionesdel tratamientoendovascularde lasfistulasarteria-venosas.

DIAGNÓSTICO RADIOLÓGICO DE LAS FÍSTULAS

ARTERIOVENOSASRENALES

A. EVALUACIÓN RADIOLÓGICA INICIAL EN EL TRAUMA RENAL

Nos ceñiremosen esteapartadoal diagnósticoradiológico en el con-
texto delpacientecontraumatismorenal,yatrogénicoo no, porserestala
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causamasfrecuentedelas fístulasarteria-venosasrenales.En un segun-
do término quedanlos shuntsarteriovenososque puedenapareceren
procesosneoplásicosmalignos,las malformacionesarteria-venosascon-
génitasy las fistulasarteria-venosassecundariasa la rupturadeaneuns-
masmtrarrenales.

La evaluacióny manejodel traumatismorenaldifiere segúnel meca-
nismode la lesión.Los traumatismosrenalescerradossonmuchomasfre-
cuentesquelos traumatismospenetrantes.Raramenterequiereninterven-
ción,puessolamenteel 5-10% sepresentancomo lesionesgraves,tipo III
(Laceracióncompletay múltiple del parénquimarenal) o tipo IV (Lesión
del pedículovascularrenal)’. Debidoa la protegidaposicióndel riñón, la
fuerzadel impacto,bien directoo por aceleración-deceleración,debeser
grande,por lo quesonfrecuenteslas lesionesextrarenalesasociadas,que
aparecenelel 20% delos casos.El pacientepediátricoes mássusceptible
al traumatismorenal: cercadel 90% de las lesionesdel pedículorenalse
danen niñoso adultosjóvenes2.Aproximadamenteel20% de los niñoscon
traumarenalpresentanalgunaanomalíarenalpreexistente,siendola mas
frecuentela ectopiarenal3.Ha habidomuchacontroversiaen cuantoa las
indicacionesdepracticarexámenesradiológicosenpacientesestablescon
traumatismorenal cerrado4.En unalargarevisión sobre1671 pacientes
hemodinámicamenteestablescon traumatismorenaly microhematuria5,
solamente7 pacientespresentaronlesionesrenales significativas. De
estos7 pacientes,5 habríanprecisadoestudiosradiológicospor otras
lesionesno renalesasociadasy uno presentóunapequeñalaceración
renalquesetrató deformaconservadora.Demodoquesóloenun pacien-
te de 1671 (0.05%), seapreciólesión renalseveraquepodohaberpasado
desapercibidadeno hacerexamenradiológico.Los mismosautoressugie-
ren realizarestudiosradiológicos,únicamenteen aquellospacientescon
macroo microhematuriay tensiónarterialsistólicamenorde 90 mm Hg.
La ecografía,urografíaiv. y en casosseveroslaTAC continúansiendolas
técnicasde elecciónen estospacientes.

Los-traumatis,~ros-penetraides requierenalgún tipo de intervención
terapéuticacon muchamayor frecuenciaal ocasionardañosrenalesgra-
vesen el 70% de los casos6.La probabilidaddequeexistanlesionesaso-
ciadasesmuy elevada,particularmenteenheridasporarmade fuego.Las
producidasa travésdelaparedabdominalanteriorcasisiemprerequieren
exploraciónquirúrgica paraexcluir laceracióndel tubo digestivo, a dife-
renciade las heridaspenetrantesen flanco o espalda,en las que suele
obviarsesi el lavadoperitoneales negativoy no hay signos de reacción
peritoneal.La exploraciónmascomúnmenteutilizadaen estospacientes
es laTAC.

Lostraumatismosde causayatrogénicasonunacausacomúnde lesio-
nespenetrantes.Las biopsiasrenalespercutáneasproducenhemorragia
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perirrenalen mayoro menorgrado,hastaenel90%de los casosy fístulas
arteriovenosasen el 15%~.Seproducehemorragiaseverasusceptiblede
tratamientoquirúrgicoo endovascularen el 1-2% de las nefrostomíasper-
cutáneas8’9.La primerareferenciade tratamientoendovascularmediante
embolización,fue en un pacienteconfístulaarteria-venosatrasunabiop-
siarenal10.

B. ECOGRAFIABIDIMENSIONAL Y DOPPLER

La ecografiabidimensionalnormalmenteno revelaningún hallazgo
quepermitasospecharlapresenciadeunafístulaarteriovenosa.Si esútil
paradeterminarsi existenotraspatologíasasociadascomopuedeserun
pseudoaneurisma,queocasionalmentepuedesercausade la fístula en
casode ruptura,o unacolecciónsubcapsularo perirrenal.

Figura 1. Fístula arteriovenosatras biopsiarenal percutánea.Ecografíaen mododopplercolor
en la que seobservaelpatrónmoteadoy heterogéneodelmapade color secundarioala
vibracióntisular queprovocala fístulaAv. Debajo,el análisisespectraldelmododoppler

pulsado,muestralaarterializacióndel flujo venoso,conaumentodela pulsatilidady
ensanchamientodelespectro,indicativosdefístula arteriovenosa.
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Los hallazgosmasrepresentativosestándescritoscon ecografíaen
mododoppler-colory dopplerpulsado’112.En lavertientearterialde una
fístula arteriovenosaen cualquierlocalización,se apreciaun patrón de
flujo de baja resistenciacon aumentoy turbulenciadel flujo diastólico.
Dado queen condicionesnormaleslas arteriasrenalespresentanpatrón
de bajaresistencia,los signosdescritossonmásevidentesen la proximi-
dadde la fístula. El flujo arterialdistala la fístulasueleestardisminuido.
El flujo venosotípicamentepresentasignosde arterializaciónconaumen-
to de lavelocidad,pulsatilidady ensanchamientodel espectro.Igualmen-
te estoshallazgossonmasostensiblesenlavecindaddela fístula (Fig. 1).

Los pseudoaneurismaspostraumáticosy las fistulas arteria-venosas
puedencoexistiral romperseelpseudoaneurismaenunaestructuraveno-
saadyacente.Lo mismopuedeocurrir enel casode un verdaderoaneu-
risma congénito. En ecografíabidimensionallos pseudoaneurismasse
presentancomo coleccionesquisticashabitualmentebien delimitadas,
siendoel mododopplerdiaguóstico,al demostrarflujo ensuinterior Con
dopplerpulsadopuedeobservarseanivel del cuello de los pseudoaneu-
rismasaislados,sin fístula, el clásicopatrón «to andfro», secundarioa la
entraday salidadel flujo sanguíneoa travésde la comunicacióncon el
vasoarterial.

C. ARTERIOGRAFIARENAL

En un traumatismorenal,biendirectoo yatrogénico,lasindicaciones
másfrecuentesde unaarteriografíarenal sonla hematuriapersistentey
el hallazgodehematomaintra o perirrenalenotrasexploracionescomo
US o TAC. Ocasionalmentepuedesernecesariaunaarteriografíapreope-
ratoria paraevaluarla anatomíarenal antesde unaresecciónrenalseg-
mentaríao enelestudiode hipertensiónarterialde comienzoposteriora
un traumatismorenal.

El estudiodebeincluir un aortogramaabdominalen proyecciónante-
roposteriorpor variasrazones.En primerlugar, aproximadamenteel 30%
delos individuospresentanmúltiplesarteriasrenales”.Por otraparte,en
los traumatismosrenalessonfrecuenteslas lesionesasociadas,y esútil el
análisisde otrasarteriasabdominales.Por ejemplo,un hematomaretro-
peritonealpuededebersea laceraciónde unaarterialumbar,quepasaría
desapercibidade hacerúnicamentearteriografíasselectivasrenales.Ade-
mas,unalesiónproximaldelpedículovascularrenalpuedeseridentifica-
da en un aortogramay obviarseen unaarteriografíaselectiva.

Unavezevaluadoel pedículorenaleidentificadaslas variantesanató-
micas,procederemosa realizarestudioselectivode ambasarteriasrena-
les,habitualmenteconcatéteresSimonsí ó Cobra.Frentea esteprotoco-
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lo, habitualen la mayoríade los centros,algunosautoresempiezanporel
estudioselectivo,conel fin de minimizar la cantidadde contrasteenpel-
vis y cálices,lo que puedeayudaral diagnósticode unaposiblecomuni-
caciónarterialconel sistemacolector’4”5.

Debidoa la posicióndel riñón, las proyeccionesoblicuasipsilaterales
permitenunamejorevaluaciónde la totalidaddelparénquima.La utiliza-
ciónde substraccióndigital y «road-maping»,esparticularmenteútil enla
cateterizaciónsubselectivade ramasarterialessegmentaríaso interloba-
resy durantelaembolización,permitiendodisminuir considerablemente
lostiemposdeprocedimiento.Paraidentificar unafístulaarteriovenosao
el vasoaferentede un pseudoaneurisma,es convenienteemplearseriesa
altavelocidad<,p.ej. 3 adquisicionesporsegundodurantelaprimerafase
de la serie).También es necesariorealizar radiografíasdiferidas para
ponerde manifiestounaextravasacióntardíaenfasevenosa.

Unafistulaarteria-venosase identificaporlapresenciade unavenade
drenaje precoz (Fig. 2). En las fístulas traumáticas,la conexión
arteria-venaesdirecta,de tal formaquedurantela fasearterialy antesde
la fasecapilar,lapresenciadeunavenade drenajeimplicalaexistenciade

Figura 2. Fístula arteriovenosatras biopsiarenal percutánea.Arteriografíarenalselectivaque
muestraenfasearterial (flechasblancas),opacificaciónprecozdevenassegmentaríasdel
polo inferiory venarenalprincipal (flechashwecas),indicativo defístulaarteriovenosa.
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fístula, y revelaademáselvaso arterialdañadoy el lugarde la fístula. En
ocasionespuedeserdifícil identificar el vasoaferente,siendonecesario
realizarvariasproyeccioneso cateterismosubo supraselectivode vasos
segmentarioso interlobares.En las malformacionesarteria-venosascon-
génitas,debeverseelnido malformativointerpuestoentreelvaso arterial
aferentey el sistemavenosode drenaje.

Unafístulaarteriocalicial semanifiestaporlaopacificacióndelsistema
pielocalicialdurantela fasearterialdelnefrograma.Estetipo de lesión, tal
como afirmanSclafaniy Stein’4, puedeserdifícil de diagnosticarrealizan-
do el protocolohabitualde aortogramaseguidode estudioselectivo,debi-
do aquelaopacificacióndelsistemacolectortrasel aortograma,ocultala
fístuladuranteel estudioselectivo.

Elpseudoaneurismaaparecencomoextravasaciónfocalconlavadotar-
dio, esdecir,quesemantieneen las fasescapilary venosa.Comosemen-
cionó anteriormenteno esinfrecuenteobservarun pseudoaneurismaaso-
ciado a fístula arteria-venosa,habitualmentecomo resultado de un
traumatismopenetrante,yatrogénicoo no, y masraramentesecundarioa
la roturade un aneurismaverdaderoo un pseudoaneurismapostraumáti-
co enunaestructuravenosa.

Otroshallazgosfrecuentesenlostraumatismosrenales,lo constituyen
los hematomasintrarrenales,subcapsularesy perirrenales.Un hematoma
intrarrenalseidentificapor el desplazamientode los vasosdel parénqui-
marenal.La pérdidade laconvexidaddel contornorenal,biencomoapla-
namientoo concavidaddel mismo,permite identificar un hematomasub-
capsular, que suelen presentarse con su morfología lenticular
característica.Parasospecharunhematomaperirrenal enun estudioarte-
riográfico, ha de ser lo bastantegrandecomo paraproducir desplaza-
mientodel riñón.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE LAS FÍSTULAS
ARTERIOVENO SAS RENALES

El manejode los pacientescontraumatismopenetrantey sospechade
lesión del tractourinario ha pasadode unaactitud agresivaconexplora-
ción quirúrgicamandatoriaen la mayoríade los pacientes,a unaactitud
selectivaconintervenciónquirúrgicaen aquellospacientesconhemorra-
gia severa,desestabilizaciónhemodinámicao sospechade otraslesiones
intraabdominalesasociadas.A estecambiohancontribuidovarios facto-
res,por un lado la alta frecuencia,hastael 60% segúnalgunosautores,de
exploracionesquirúrgicasinnecesarias’6,porotro, el queestédemostrad~t
la eficaciadel manejo conservadoren casosseleccionadosde traumatis-
mo penetranterenal17”8y por último a la aparicióny desarrollode las téc-
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Figura 3. Fístulaarteriovenosatrasbiopsiarenalquirargica.Estepacienteteníael
antecedentedeunabiopsiaquirúrgicarealizada23añosantes.A) El aortogramamuestra
grauhipertrofiade unaarteriapolarinferior enel ladoizquierdo (flecha).E) Aún enfase

arterial,se apreciaopacificaciónprecozdel sistemavenosodedrenajey venarenalprincipal
(asteriscos),atravésdeunaampliaconexión.C) Enfasemastardiaesvisible la enorme
hipertrofladelavenarenalprincipaly venacavainferior (puntasdeflecha). Estetipo de
fístulaconstituyeunacontraindicaciónrelativaa la embolízaciónpercutúnea,porel alto

nesgoqueconlíevala migracióndelos coils atrovesdeunacomunicacióndc tal calibre,
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nicas radiológicasintervencionistas.Desde que l3ooksteiny Goldstein
describieronen 1973 laprimeraembolizaciónde unafístulaarteriovenosa
renalsecundariaa unabiopsiapercutánea10,sehanpublicadonumerosos
artículosdescribiendolas ventajasde la embolizacióntranscateteren el
manejode lesionesarterialesrenales15,1920,21•

A. INDICACIONES

La embolizaciónarterialsegmentariaestáindicadaen aquellospacien-
tes hemodinámicamenteestablescon lesión vasculardemostradaangio-
gráficamentecuyaoclusión no supongalapérdidade la mayorpartedel
parénquimarenal. El riñón es un órganocon circulación terminal. No
existe circulación colateralsalvo pequenosvasoscapsularesque no pci’-
miten suplir la cortical y medular subyacente.Por ello debenexcluirse
aquellaslesiones del pedículo vascularprincipal. La embolización de
ramassegmentaríaso interlobaresproduce inevitablementeun infarto
renal, cuyaextensiónestáen relación con el calibre del vasoocluido. Sin
embargola embolizaciónestájustificadapuesesmayor la pérdidatisular
que se produceen la intervenciónquirúrgica15.Otra contraindicaciónal
tratamientoendovascular,al menosrelativa, es el casode fístula arterio-
venosa de alto flujo, con comunicación amplia a la vena de drenaje
(Fig. 3). En estoscasosexistealta probabilidadde migracióndel material
embolizanteal sistemavenosoy por consiguientea la circulaciónpulmo-
nar con el riesgo de infarto pulmonar.Los pacientehemodinámicamente
inestableso con otraslesionesasociadasquerequierenexploraciónqui-
rúrgica,no soncandidatosaarteriografiani a otrosmétodosdiagnósticos
quepospongansutratamiento.

B. TÉCNICA

El objetivo de todaembolizaciónesocluir elvasolesionadorespetan-
do la circulaciónsana.Estoseconsiguesituandoelextremodel catéterlo
maspróximo posiblea la lesión.En casosconcretos,medianteun mícro-
catétery a travésdeun sistemacoaxial,esposiblecateterizarsupraselec-
tivamentevasosdistalescon calibresde hasta1<2 mm. y procedera la
embolizaciónutilizando microcoils, preservandola máximacantidadde

22
parénquima

Los agentesembolígenosutilizadosson,en la mayoríade los casos,el
espongostan(Gelfoam)y lasespiralesmetálicaso cojís. El espongostanes
un agentebiodegradableque produceunaoclusión transitoria,entre2
días y 6 semanas,permitiendo la recanalizaciónl)osterior del vaso. La
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oclusiónseproduceporobstrucciónmecánica,inducciónala trombosise
Inflamacióndel vaso.Sueleutilizarsecortándoloenpequeñostrozosde
1-3 mm de lado o en tiras de 2-3 mm por 5-10 mm. que soncargadasen
unajeringaconcontrastediluido einyectadasatravésdelcatéterconcon-
trol fluoroscópico.El costedel material esmuy bajo,requiereunaasep-
sia ngurosa,y sueleutilizarseparaocluir vasospequeñosen los quese
demuestraextravasaciónarterial.Tieneescasopapelenelmanejo de las
fístulasarteriovenosas.

Los coils son espiralesmetálicascon pequeñasfibras de poliester
ensambladasen el alambre,queproducenoclusión mecánicay perma-
nentedel vaso (Fig. 4). Son el material de elecciónen casosde fistulas
arteria-venosasy pseudoaneurismas.Sepresentanen variaslongitudesy
diámetrosde espira,concalibrede 0.038.Losmasutilizadossonlos de 3,
5 y 8mm,aunquehaydisponibleshastade] 5 mm.Existentambiénmicro-
coilsde platino,de 0.018y 0.025parautilizar conmicrocatéteres.La elec-
ción del coil adecuadoesvital en las embolizacionesde unafístula arte-
ria-venosa,donde un coil demasiadopequeño puede migrar a la
circulaciónpulmonar.El primer coil debetenerun diámetrodeespiralige-
ramentesuperioral diámetrodelvasoaocluir Posteriormente,en casode
oclusión incompletapuede ser necesarioutilizar mas coils de igual o
menorcalibre.Vasosde 3 a5 mm suelenrequerirvarioscoils.

F,~tc,n4. Los cojisse presentanendistintosdiámetros,longitudesy calibre,aptosparaser
liberadosatravésdecatéteresconvencionales,conluz de0.035”, y demicrocatéterescon

lucesde01125” ó 0.018’.

6 -.
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C. RESULTADOS

La eficaciaenel control de la hemorragiao en el cierrede las fistulas
arteriovenosasy pseudoaneurismas,medianteembolizaciónendovascular,
superael 80 % en todaslas seriespublicadas.Clark et ~ lograroncerrar12
de 14 fístulasarteriovenosas(86%), 13 de ellastrasbiopsiapercutánea.Uflac-
ker et al20 comunicaronbuenosresultadosen 14 de 17 pacientes(82%) con
lesionesvascularesrenales,10 por heridapenetrantey 7 por traumatismo
cerrado.Pisheret al21 realizaronembolizaciónarterial renalsegmentaríaen
15 pacientes,8 de ellospor heridapenetrante,conéxito en todoslos casos.
Kantor et al’5 comunicanresultadossatisfactoriosen 19 de 20 pacientes
(95%) conlesiónarterialrenal, 13 de ellosporheridapenetrante.Porúltimo,
en it pacientesconheridasdearmablanca,Heynsetal23realizaronemboil-
zación segmentaríacon éxito en 9 casos(82%>. Estosresultados,la reduc-
ción de la estanciahospitalariay de loscostesdel procedimientofrentea la
cirugía,y lamenortasade complicacionespermitenconsiderarla emboliza—
ción segmentaríaendovascular,como la técnicaterapéuticade eleccion en
los pacienteshemodinámicamenteestablescon fístula arteriovenosarenal
sin otraslesionesasociadasni afectacióndel pedículoprincipal.

D. COMPLICACIONES

Los riesgosde la embolizaciónselectivason bajos.La embolizaciónno
selectivade ramasarterialesproximalesy alejadasdela lesión arterial,esel
principal factorde riesgoparadesarrollaralgunacomplicación.La masfre-
cuenteeselsíndromepostembolización,queocurreaproximadamenteenello
% de los pacientes.Es secundarioal infarto renaly semanifiestaporfiebrey
dolor local, queseresuelvenespontáneamentecontratamientosintomático.

No hayningúncasodescritodehipertensiónpostembolizacióncuandoesta
serealizaenramassegmentarías.Se ha sugeridoquela hipertensiónsolo sc
desarrollasi seembolizala arteriarenalprincipal o unade las arteriasrena-
les en casode queexistanmúltiples24.La posibilidadde migración delmate-
rial embolizantea travésdel sistemavenosoesun riesgopotencial,quesin
embargo,no ha sido descritohastael momentoactual.En casosaccesibles
técnicamente,puedenemplearsesistemasendovasculares<le recuperaclon,
como los lazoso cestas,pararetirarcoilsmal situadoso migrados.

CONCLUSIÓN

La etiologíamásfrecuentede las fístulasarteria-venosasesel trauma-
tismo renal,bienporheridapenetranteo yatrogénicosecundariogeneral-
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Figura 5? Fístulaarteria-venosatraumáticaasociadaapseudoaneurisma.Pacientecon
hematurial)ersistentetrasun accidentedetráfico.A) Enel aortogranraseapreciaeneí polo
superiordel riñón derecho,unaextravasaciónfocaldelcontrastequese correspondeconun

pseudoaneurisma(flecha). B) Al realizarestudioselectivo,sedescubrela opacificación
precozdurantela fasearterial,de la venarenalprincipaly la VCI (puntasde flecha),

indicandola existenciade fistulaarteria-venosaasociada.C) Trasla embolizaciónselectiva
del vasodonadoconcolís de 5 mm. (puntasdeflecha), seapreciael cierredela fístulay
pseudoaneurisma,conpreservacióndelasarteriassegmentarlasde la regióninterpolary

polar inferior.
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menteabiopsiarenal.Aunquesehandescritoalgunossignosquepermi-
ten sospecharlacon ecografíaen modo dopplercolor y pulsado,en la
mayoríade los casosse diagnosticanmedianteestudioarteriográfico,al
detectarunavenade drenajeprecoz.

La embolizaciónarterial segmentariapermitecerrarlas fístulasarte-
riovenosasen masdel 80% de los casos,habitualmenteempleandocoils
metálicosqueproducenoclusiónpermanentedel vaso dañado.Las con-
traindicacionesmasimportantessonlas lesionessituadasen el pedículo
vascularrenalprincipaly lasfístulasde alto flujo conampliacomunicación
entrearteriay vena.El puntoclave de laembolizaciónestáen la cateteri-
zación del vaso arterial aferente,quedebeserlo masselectivaposible,
con el fin de no ocluir territorio vascularsano.Otro factor importantees
la adecuadaseleccióndel tamañodel material embolizante,puescoils
demasiadopequeñospuedenmigrar ala circulaciónvenosay secundaria-
menteal territorio vascularpulmonar.Los buenosresultadosobtenidos
medianteembolización,la menorpérdidade parénquimarenalfuncionan-
te conrelacióna la cirugia y labajatasade complicaciones,hacende la
embolizaciónarterialrenalsegmentaría,la técnicaterapéuticadeelección
en las fístulasarteria-venosasde pacienteshemodinámicamenteestables.
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Las fístulasarteriovenosasrenalesconstituyenunapatologíarelativa-
mentepoco frecuente,aunqueen los últimos añossu incidenciaha ido
aumentandoconsecuenciadelos estudiosarteriográficosselectivospara
valorarpatologíarenal.

En 192323 Varela describe la primera fístula arteriovenosarenal y
desdeentoncesse han ido publicandoun número de casosque en la
actualidadsuperalos 300.

Esquemáticamentese puedenclasificar tres tipos de fístulasarterio-
venosas:congénitas,idiopáticasy adquiridas.

Las fístulasarteriovenosascongénitasconstituyenun subgruporaro,
queno superael20% de la totalidadde las fístulasrenales”789’3”7’22.Pre-
sentanen laarteriografíaunaconfiguracióncirsoideao angiomatosay las
comunicacionesentre arteriasy venassuelenser múltiples. No suelen
producirclínica hastaquesealcanzala edadadulta.

El grupode las llamadasfístulasarterovenosasidiopóticas’ son muy
rarasy segúnlamayoríadelosautores(AA) sufrecuenciano superael 5%
de las fístulas arteriovenosasrenales.No se puededeterminarninguna
causaaparente.Suelenserúnicasy los estudiosarteriográficosdemues-
tran unasola comunicaciónmuy parecidaa las quesevenen las fístulas
arteriovenosasadquiridas.AlgunosAA handescritofístulasarterioveno-
sasen displasiafibrosa de las arteriasrenales,y también por la compre-
sióny erosiónde aneurismasrenales.

Las fístulasadquiridasconstituyenel grupo másimportantey repre-
sentancasiel 75 % dela totalidadde las fístulasarteriovenosasrenales.

Soncomunicacionessolitariasentrevenay arteria.
Algunos AA (Love, Moncaday col)’”’5 incluyen dentro de este

grupolas producidaspor la erosiónde los aneurismasdearteriasrena-
les. No obstante,las másfrecuentesson aquellasproducidaspor trau-
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1.

Figura 1 I’istula arteriovenosaidiopática.

matismosdel parenquimarenal.Así se handescritofístulas quehan
dañadoel parénquimarenal por nefrolitotomlas (Boijsen Róhíer) por
nefrectomíaparcial (Snodgrass,Robinson)1<3’2’por biopsia renal percu-
táneay fístulasarteriovenosasen el muñónarteriovenosode lasnefrec-
tomíastotales”6.Estegrupo se podríaconsiderarcomofistulasarterio-
venosas renales adquiridas e iatrogénicas. Un grupo también
importantede fistulasarteriovenosasadquiridas,corresponderíaalcar-
cinoma renal, que puedenproducir múltiples fístulas arteriovenosas
dentro de la masatumoral, consecuenciade la erosiónarteriovenosa
tumoral.

El tercergrangrupode lasfístulasadquiridas, lo constituyenlos trau-
matismosrenales,bien contusoso incisos,disparos,caídaso traumatis-
mos quecontundendirectamenteel abdomeny la fosarenal.

Maldonadoy cols.hanrealizadootra clasificaciónde fístulasadquiri-
das: Fistulassecundariasahipernefrorna,trauma, inflamacióny artero-
esclerosis.Dentro del grupo de causainflamatoria la endocarditissuba-
gudabacterianay lesionesgranulomatosasespecificas,alrededorde los
vasos,puedenser la causade estascomunicacionesarteriovenosas.El
grupo de las fístulas por causaarterioesclerosa,corresponderíaa los
aneurismasarterialestanto del hilio renal como de arteriasintraparen-
quimatosas.
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La clínica incluye el soploabdominalcontinuoy conacentuaciónsistó-
lica localizadosobrelafosarenal.A vecesesposiblepalparun thrill. En ffs-
tulasde largaduracióne importantes,existeunacardiomegalia,visualiza-
da enlaradiografíadetórax,queseconfirmaenelelectrocardiogramacon
unahipertrofiadelventrículo izquierdo.Insuficienciacardiaca congestiva.
Existeun aumentodel débitocardiacoy del volumensanguíneototal.

El 50% de los pacientespresentanunaelevaciónimportantede la ten-
Sióndiastólica, consecuenciade la isquemiarenalquesecreadistalmente
a la fístulaarteriovenosa.A veceselestudiomicroscópicopuedeobservar
áreasde infarto máso menosextensas,rodeadaspor zonasenparénqui-
marenalnormal.

El recuentodeglomerulosenzonasatróficasdelparénquimarenalha
demostradola gran disminuciónde estos.Así queestahipertensióndias-
tólicaen la fístulaarteriovenosarenal, seha podidointerpretarcomo del
tipo Goldblattsecundariaalaatrofiaglomerular.

La hematuriamacroscópica,no dolorosa,sueleapareceren el 30%de
los pacientes,aunquela hematuriamicroscópicase daen un tanto por
cientomáselevado.

Por lo tanto la insuficienciacardiaca congestivade repetición, la hiper-
tensiónarterial con o sin elevacióndiastólica, los dolores importantesde
cabezay la hematuria,constituyenlos signosfundamentalesclínicos de
las fístulasarteriovenosasrenales.Si ademásse auscultansoplosconti-
nuosy se palpaun thrill, sólo tendremosquerealizarlos estudiosdiag-
nósticosque nosllevenaestablecerla etiología,el tamaño,la multiplici-
dady la localizaciónde la fístulaarteriovenosa.

La pielografíaintravenosapuededemostraralgunasvecesqueexiste
unacompresiónextrínsecade lapelvisrenalo deloscálices.A vecestam-
biénsevisualizanunasmuescasen el sistemacolectorrenal,posiblemen-
te secundariasacompresionesde vasosdilatadosy tortuosos.Se pueden
ver calcificaciones,sobretodo, si existenaneurismasarteroescleróticos
intraparenquimatosos.

Los estudioshemodinámicos,renogramaisotópico, cateterizaciónde
venarenal,conel fin de valorarmediantela mediciónde 02 del tamañode
la comunicaciónarteriovenosay las pruebasparavalorarla función renal,
puedenorientaren el diagnóstico,peroen ningúnmodosonconcluyentes.

El diagnósticodefinitivo se establecemediantela arteriografia renal.
Esteestudiovalorala localizaciónde lafístula, si sonúnicaso múltiples,la
importanciadelshuntantelarápidavisualizaciónde lavenarenaly lacava
inferior, la etiologíaaneurismática,la etiología tumoral,la posibilidadde
malformacionescongénitas,etc.

El tratamientode lasfístulasarteriovenosasrenalesha cambiadocon-
siderablementeenlosúltimos años,al desarrollarselas técnicasde embo-
lizacióndirectamediantela cateterizaciónarterialpercutánea.
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b~ura2. Fístula A-Y (postbiopsia).
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No obstante,el tratamientodeestaslesionesva adependerdela etio-
logía de las fístulasy de larepercusiónhemodinámica~ue conlleve.

Así pues,cuandola etiologíaestumoral,el único tratamientoposible
es la nefrectomía.

La mayoríade las fistulasformadasa raízde unabiopsiarenalpercu-
tánease cierran,aparentemente,antesde los dos añosde su aparición.
Obviamente,si no existeningúncompromisohemodinámicocardiacoy la
fístulaespequeña,lasposibilidadesdesuposteriorobliterizaciónsonmuy
grandes.El seguimientode este tipo de fístula se puederealizar con
Eco-dopplercolor (C. Rollino y col.)’5’ 20•

Lo mismo podemosdecir de aquellasfístulas arteriográficamentey
hemodinámicamentepequeñas,secundariasatraumatismosrenales.

Mediantecateterizaciónselectivade la arteriaquenutrela fístula, se
inyectanagentesqueconsiganunaobstrucciónpermanentede la comu-
nicación arteriovenosa.El uso de materialesautólogos (fragmentosde
músculo,dura,grasa)peseasubajo costey falta de toxicidad,no deben
serutilizadosparalaobliterizacióndefinitiva dela fístula, debidoasurápi-
da lisis.

El usode trombina3”4’24 por suefectotrombogénicotampocoha dado
resultadoen lasfístulasarteriovenosas,debidoa las rapideze intensidad
del shunt. No obstante,la trombina se vieneutilizando paraimpregnar
otrosmaterialesconel fin de aumentarel efectotrombogénico.

El Gelfoam3”4’24 esunaesponjaabsorbiblederivadade la gelatina.No
obstante,la duraciónde la oclusiónvascularno es duraderay práctica-
mentea los 3-4 mesesse observanprocesosde recanalización.Por lo
tantono sedebenemplearsi queremosconseguirobliterizacionesdefini-
tivas.

El Ivalón’~”4’~ esunaesponjade alcoholpolivinilo inerte que tienela
propiedadde ser compresiblecuandoestá secoy que se expandeen
medioacuoso.Se utiliza paraocluir grandesvasosy produceunaoblite-
raciónpermanente.

Tambiénsehanutilizado microesferasde diversosmateriales(acero
inoxidableo ferromagnético,materialacrílico, silástico,silicona,materia-
lesinertes;y queexistenen diversostamaños.La mayoríasonradioopa-
cos3’14’24.

Existen tambiénsubstanciasplásticasadhesivas(Isobutyl 2, Cyano-
acrylato).Estassubstanciasse puedenintroducir a través de cateteres
muy pequeñosy su polimerizacióninmediataen contactocon la sangre
producesusolidificación.

(hanturcoCoilsaí4~seutilizan parael cierrepermanentede vasosde
medianoagran calibrey comunicacionesarteriovenosasimportantes.

En la FundaciónJiménezDíaz (Dr. J.Abad) parala embolizaciónper-
cutáneade la fistulasarteriovenosasrenalesseestáutilizandomicroesfe-
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Fzgura 3. Fístifla A-y traumática(biopsiarenal). (Fiubolizacióncon espongostaní

4
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rasde 1001.000de alcoholpolivinilo parafistulaspequeñas,casisiempre
secundariasa biopsiasrenalesy paraobliterizaciónde fístulasde mayor
tamañoCoils de acerorecubiertoo no, confibras o histoacril(IBCA).

Cuandono sepuedarecurriralas embolizacioneso éstasno consigan
los resultadosdeseados,sedeberáconsiderarla cirugía.

La cirugíaestáindicadaen los cánceresderiñón, dondeel tratamien-
to correctoseríala nefrectomía6.

Lacirugíatambiénestaríaindicadaparatrataraneurismasdearteriarenal
o susramasprincipalesmediantecirugía convencionalvascular,concoloca-
ción de bypassesaortorenaleso extraanatómicohepato-renalo esplenorenal”’8.

Figura 4? Pseudoaneurismatraumáñco.
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Cuandolaslesionessonmásdistales,o seintroducenen zonaen elhilio renal
o dentrodel parénquimarenal,estáindicadalacirugíareconstructivavascu-
lar, medianteunatécnicaextra corpórearenaly técnicasmicrovasculares’.

Cuandolas lesionesaneurismáticasafectenaarteriasmuy distales o
fistulas arteriovenosasintraparenquimatosascon zonas de isquemia,
infarto renalo atrofia renal,estaríaindicadala nefrectomíaparcial.

Figura .5. (Pseudoaneurisma).Postembolización.
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Existeun segundogrupode aneurismasrenalesrelativamentefrecuente
queafectanlabifurcacióndela arteriarenal.A vecesesposibleusarun injer-
to con venasafenaautólogabijicrcade, anastomosar,la safenaa laaortay dis-
talmentea la bifurcación,a lasramasde la arteriarenal.De estamanerase
disminuyela isquemiaalosdistintossegmentosrenales(Novick y col.) ‘Q

Cuandolafístulaarteriovenosaestálocalizadaen elparénquimarenal,
secundariaa traumatismoo aneurismasrenales,sepuederealizarcirugía
extracorpórearenal’. Lasventajasdeestatécnica,como consecuenciade
unaperfectaexposicióne iluminación,campocompletamenteexangile,
riñón mejorprotegidodela isquemiay mayorfacilidadenel usode técni-
casmicrovasculares,permiterevascularizarsegmentosisquémicos,evi-
tandolapérdidadelamasarenal,quetienelugarconlasnefrectomíaspar-
cialesmáso menosextensas,sobretodoen riñonesúnicos.

Las fístulasarteriovenosascentrales,entrelavenay la arteriarenal,
constituyenun gruporelativamentefrecuente,quedanlugaraunainsufi-
cienciacardiacacongestivaimportantequepuedeponeren peligrolavida
del paciente.Casisiempresonsecundariasanefrectomíasrealizadasbien
por traumatismosextensos,procesosinflamatorioso por carcinomas.La
ligadura de la artería y venarenal, se habla realizadoconjuntamente,
mediantetécnicasde transfixión,posiblementepor problemashemorrá-
gicos o técnicosdurantela intervención.

Figura (3’ FístulaA-Y arteria- venarenaLInmediatopasode contrasteenvenacarainferior.
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Figura 7. A-y venarenal- arteriarenalizquierda.Con visualizacióninmediatavenarenal
izquierdacarainferior.

En la FundaciónJiménezDiaz hemostratadoa dospacientesquepre-
sentabanunafístula arteriovenosaentrearteriay venarenaldespuésde
haberrealizadounanefrectomía.

La nefrectomíafue realizada3 y 7 añosantes,debidoa unatuberculo-
sis renaly carcinomarespectivamente.En amboscasos,por problemas
técnicosy hemorragiasserealizóunaligadura del pedículorenalconjun-
ta, medianteunasuturapor transfixión.

Ambosenfermosdebutaronconunainsuficienciacardiacacongestiva
importanteehipertrofiadelventrículoizquierdo.En amboscasosseaus-
cultabaun soplosistólicoy sepalpabaun thrill enel flanco renal.
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No se considerólaembolizaciónpercutánea,dadoel tamañodela fís-
tula, la clínica importantecardiológicay laprobabilidadde un embolismo
pulmonar.

La cirugía consistió en la ligadurapor separadode ambosvasos.La
clínica cardiológicaremitió de inmediatodesapareciendola insuficiencia
cardiacay alos pocosmesesremitió lahipertrofiadelventrículoizquier-
do, tantoen laradiografíacomo enel electrocardiograma.
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Fístulasydisfunción eréctil
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INTRODUCCIÓN

El términopriapismoderivadirectamentedel dios griegoPriapo,hijo
de Afrodita, diosa del amor, la bellezay la fertilidad. El dios Priapoera
invocadoparaaumentarla fertilidad, las cosechasy la caza.Las adorado-
rasde Priapobuscabanunirseconelmediantesalvajesdanzasnocturnas.

Sedefineelpriapismocomoelestadopatológicocaracterizadoporuna
erecciónprolongada,limitada alos cuerposcavernosos,queno afectaal
cuerpoesponjosoni al glande,que es frecuentementedolorosa,y no se
acompañade deseosexual1’2.Puedeincidir en cualquieredad,desdeel
reciénnacidohastaelanciano,inclusosehandescritocasosdepriapismo
en pacientesimpotentes.Afortunadamentees una patologíapoco fre-
cuente, aunquesu incidencia se ha visto aumentadapor el uso de las
inyeccionesintracavernosasde substanciasvasoactivasparael tratamien-
to de ladisfuncióneréctil.

ERECCIÓN, TUMESCENCIA Y FLACIDEZ PENEANA

FISIOLOGÍA DE LA ERECCIÓN

La erecciónesunarespuestafisiológica multifactorial,enla queinter-
vienen mecanismos,neurológicos,vasculares,hormonalesy psíquicos.
De suintegridady perfectacoordinacióndependesucorrectofunciona-
miento.

Trasun estímuloerógenose producela liberacióndeneurotransmi-
sores,en lasterminacionesnerviosaspeneanasy enel endoteliosecre-
ton Estosneurotransmisorestienencomofinalidadproducirunavasodi-
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lataciónarterialintrapeneanay una relajaciónde lamusculaturalisa tra-
beculanDe estaforma la circulaciónpeneanaque en flacidez funciona
comoun sistemadealtaresistenciasetransformaen uno de bajaresis-
tencia,así los espacioslacunaresserellenandesangrearterial,aumen-
tandoeldiámetroy la longituddel pene.Estadilatacióntransmitelapre-
sión arterial a los espacioslacunares,y la distensiónpeneanapone en
marchael sistemacorporovenoclusivo.Esteatrapala sangreen el inte-
rior del cuernocavernoso,mediantela compresióny elongaciónde las
vénulassubtunicalesy emisariascontra la albugínea,que al llegar al
límite desucapacidaddedistención,se comportacomounamembrana
rígidaquecierrael drenajevenoso,volviendo aconvertirel sistemanue-
vamenteen alta resistencia,muy superior incluso al quese produceen
flacidez.Posteriormentela presiónintracavernosasuperaa la presión
arterial mediante la contracción de los músculos isquiocavernosos,
cerrandoaúnmásel sistemavenoso.

El estudiohemodinámicode laerección,medianteel registrodel flujo
arterial,y la presiónintracavernosapermitió aLue y cols3’4 unaclasifica-
ción de la erecciónen seisfases.

El mecanismode erección-detumescencia-flacidezestáenrelacióncon
el estadode contracción-relajacióndel músculoliso trabeculary arterial.
Éstedependede mecanismosendocrinosy paracrinos,fundamentalmen-
te porlosneuro-transmisoresliberadosporlas terminacionesnerviosasy
porelendotelioy demecanismosautocrinosporsubstanciasliberadaspor
elpropiomúsculoliso.

El neurotransmisorprincipalmenterelacionadocon la relajacióndel
músculolisoenlaerección,esun neurotransmisorno adrenérgicono coli-
nérgico,es el oxido nítrico (NO), unamoléculaaltamenteinestable,que
seforma en las terminacionesnerviosaspor la actividad de la oxidonítri-
cosintetasa,queenpresenciade oxígeno,argininay cofactoresforma el
aminoácidocitrulinay NO5’6.

Trasel estímuloneurógenoparasimpáticode los nerviosnitrérgicos,
cuyoneurotransmisorpregangliónicoeslaacetilcolina7,seliberaNO, este
atraviesalamembranade la célulamusculary aumentala actividadde la
guanilatociclasa,encimaencargadade convertirguanosin-5-trifosfatoen
guanosín3-5 monofosfato-cíclico.El aumentode estasubstanciadesenca-
denaunaseriedesucesosqueterminanproduciendounadisminucióndel
calcio libre intracelulary relajacióndel músculoliso. Existe otra vía que
actúaa travésde la adenilatociclasay delAIVIPc y queesestimuladapor
el péptidointestinalvasoactivo(VIP), prostaglandinasE (PGE,PGE

2)Y
estimulantesadrenérgicosy tambiénproducerelajacióndel músculoliso
trabecular.
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La presiónparcialde oxígenojuegaun papelimportanteenlaerección
peneana.Durantela flacidezla p02cavernosaes similar ala venosa,con
la vasodilataciónla sangrese arterializay su p02 seaproximaa 100 mm
Hg. El oxígenoes substratojunto conla argininade la oxidonítricosinte-
tasaparala formaciónde NO. Con nivelesbajosde 02 la síntesisde NO
estáprofundamenteinhibida, tanto anivel neurógenicocomo endotelial.
Tambiénel oxido nítricojuegaun papelimportantecomoinhibidor de la
agregaciónplaquetariay de laadhesiónde leucocitosal endotelio,lo que
tieneun papelimportanteen la ereccióny en el priapismocomo severá
posteriormente.

FISIOLOGIA DE LA FLACIDEZ Y DETUMESCENCIAPENEANA

La tumescenciapeneanaestámediadapor el sistemasimpático,que
mediantesus terminacionesadrenérgicasactúa sobre los receptores-

adrenérgicos,estoscausancontraccióndel músculo liso trabeculary
vasoconstricciónarterial,produciéndosela liberacióndel drenajevenoso
trasel inicio delcierre de los espacioslacunares.

Sin embargo,el mecanismodel mantenimientode la flacidezno está
tan aclaradocomoenel casode la ereccióny la detumescenciapeneana.
Aunqueelmecanismoct-adrenérgicodebedejugaralgúnpapelenelman-
tenimientode la flacidez,ésteno esdeterminante,yaquelasolainyección
intracavernosadebloqueantesa-adrenérgicosno provocapor sí misma
erección,perosi prolongade forma eficazelmantenimientodeunaerec-
ción ya establecida

8.
Otrasmoléculascomo la endotelina,la PG F-a

2,y el tromboxanoA2
parecenestarmásrelacionadasconlaflacidezpeneana

9”0.Lasendotelinas
constituyenunafamilia formadaportrespétidosvasoconstrictoressegre-
gadaspor el endoteliovascularLa endotelinainhibe la actividadde laNa-
K-ATP-asay tambienla acumulaciónde AMPc. Los eicosanoidesvaso-
constrictores(PG F-a

2,y el tromboxanoA) derivandelácidoaraquidónico,
actúanmediantesufijación a receptoresespecfficosde membrana.Tam-
bién,comoya seexplicó anteriormente,labajapresiónparcialde oxígeno
existenteen el estadode flacidez,mantienealtamenteinhibida la síntesis
de NO, estemecanismotambiénpuedeimpedir la relajacióndel músculo
liso, estandode estaforma relacionadacon el mantenimientode la flaci-
dezpeneana.

Parecedeestaforma, queelfuncionamientodeladetumescenciatiene
un clarocomponenteneurógenosimpático,cx-adrenérgico,y queel man-
tenimientodela flacidezestámásrelacionadoconmecanismosparacrinos
y autocrinose inhibición de los mecanismosfacilitadoresde la relajación
(NO).
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CLASIFICACIÓN Y FISIOPATOLOGÍA DEL PRIAPISMO

INTRODUCCIÓN

Atendiendoasufisopatologíaexistendostipos de priapismo’1”2,uno
isquémico,de bajo flujo o priapismovenoclusivo,debidoa laobstrucción
parcialo total del drenajevenosode los cuerposcavernosos13,y otro no
isquémico,arterialo de alto flujo, debidoal incrementodel flujo arterial,
producidoporla instauraciónde unafístulaarteriolacunarde origenhabi-
tualmentetraumático.

Atendiendoa su etiología se clasifican en primarios o idiopáticosy
secundarios.Segúnaumentael conocimientosobreestapatología,cada
día sonmenoslos priapismosdelgrupoprimario.

PRIAPISMO VENOCLUSIVO O ISQUÉMICO

Aunqueestepriapismono seoriginapor la apariciónde un mecanis-
mo fistuloso, que esel temacentral de estemonográfico, serátratado
superficialmenteparacompletarel capituloy permitir la mejorcompren-
sión del diagnósticodiferencialy del tratamientode estapatología.

En el priapismovenoclusivoexisteunaobstrucciónal normaldrenaje
venosoqueprolongael estadodeerección.De estaformasecierraduran-
te un tiempoprolongadoel flujo arterial,produciéndoseun estadoisqué-
mico queprovocaun descensode la presiónparcialde oxígeno,aumento
de los nivelesde CO

2y unadisminucióndel pH de la sangrede los espa-
cios lacunares.

Estoscambios,fundamentalmentela acidosis,provocanalteraciones
celularesen elmúsculoliso trabecular,quedanlugaraunaprofundarela-
jacióny depresiónde la contractilidadperpetuandola situación.De otra
parteen estadode erecciónnormal el NO y la prostaciclinatienenuna
acciónantiagreganteplaquetariae inhibitoria de laadhesióny activación
de las célulasblancassanguíneas,al estarla formación de estassubstan-
ciasaltamenteinhibidaspor los bajosniveles de 02 sefavorecela apari-
cióndemicrotrombosen lasvenasy la infiltracióncelulardelmúsculoliso
trabecularcon apariciónde edema.De nuevootros factores(microtrom-
bos, infiltración celular,edemaetc) dificultan aúnmáslasyaescasasposi-
bilidadesde detumescenciaespontánea.Entrelas docey las veinticuatro
horasdesdeel comienzode instauracióndel priapismocomienzaapro-
ducirsedañocelular, siendomásprecozmentealteradaslas célulasmus-
culareslisasquelas endoteliales.Estascélulasse transformanen células
semejantesafibroblastosquepierdensucontráctilidad,y presentancapa-
cidadde sintetizarcolágenoqueposteriormenteinduciráfibrosis.Pasadas
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las 24 horascomienzaaparecernecrosisfocal estableciendoseya de esta
formacambiosquesonirrevesiblesquedaránlugara impotenciaaunque
seconsigala detumescencia.A partir de las cuarentay ocho horaslos
espacios¡acunaressetrombosan,desapareceel endoteliovascularcon
necrosisy fibrosis de las trabéculas’4.El priapismoisquémicoesel más
frecuente,tambiéneselquemayorcapacidadlesivatieneparaelposterior
estadofuncionaldelpene.

PRIAPISMOARTERIAL O DE ALTO FLUJO:

Elpriapismoarterial fue descritoporprimeravezporHauri’2 en 1983,
seproducecuandola arteriacavernosao unade susramasse lacerafor-
mándoseuna fístulaarterio-lacunar””6lo queprovocala entradamasiva
de sangrearterial en los espacioslacunares,estableciéndoseun flujo de
sangreturbulentoquecreafuerzasmecánicassobrelas célulasendotelia-
les’7, lo queunido a los altosniveles de oxigenaciónde la sangrearterial

TAnIA 1

Fisiopatologíadel priapismo arterial o de alto flujo

Lesiónde arteriaintracavemosa - -

y

Establecimientode fístulaarterio-lacunar

y

Masivo aflujo sanguíneoarterial 5

¡ Altos nivelesde oxígeno,estimulación 5
¡ endotelialporrégimenturbulentolacunar~

Aumentode la síntesisde NO

¡

¡ Activación incompletadel sistemacorporo
venoclusivopor falta de estímuloneural

3Establecimientode un sistemade alto flujo
y bajaresistenciade sangrearterializada
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estimulalaproducciónde NO, favoreciendolarelajacióndel restodelastra-
béculascavernosas.La resistenciay control del flujo llevadoacabopor las
arteriashelicinasespuenteadaporla lesión,porlo quela distensiónde los
espacios[acunaresno es secundariaa unaestimulaciónnerviosa,por esto
la compresiónde las venassubtunicalesno estotal, produciéndoseun cie-
cre corporovenoclusivoincompleto, evitándoseasí el estancamientosan-
guineo,estableciéndoseun estadode alto flujo de entraday salida,no alte-
rándoselas cifras de oxígeno, anhídrido carbónicoy p11 en sangrede
cuerpocavernoso,evitándosela isquemia,el dolory las alteracionescelula-
res.Por todoestoesmuchomenoslesivo queel priapismovenoclusivo,no
constituyendounaurgenciaabsolutasutratamiento,siendosu pronóstico
muy favorableparalaconservaciónde la funciónsexual. (Tabla1).

Estetipo de priapismocasisiemprese asociaa un traumatismoperi-
nealo peneneano’8,tantoaccidentalcomoyatrogénico.

Ultimamente se han descrito priapismosarteriales secundariosa
inyecciónintracavernosapor laceraciónarterialcon la puntade la aguja.
Tambiénsehanpublicadopriapismosde alto flujo trasel establecimien-
to deunafístula arteriolacunaren la realizaciónde unarevascularización
con arteriaepigástrica,o la conversiónde un priapismode bajo flujo en
otro de alto flujo enel intento de establecerun shuntparasolucionarel
problema.

CLASIFICACIÓN EnOLÓGICA

Comoya sehareferidoanteriormentelos priapismosatendiendoa su
mecanismofisiopatológicolos podemosclasificaren priapismoscorporo-
venoclusivos,de bajoflujo o isquémicosy priapismosde alto flujo o arte-
riales:

PRIAPISMOSDE BAJO FLUJO O ISQUÉMICOS

Los priapismosvenoclusivosse clasifican en primarioso idiopáticos,
en aquelloscasosen los queno seconocela causade suetiología,suelen
afectaravaronessanosjóvenesconvidasexualactiva,y priapismossecun-
dariosqueobedecenaunalargalista de posibilidadesetiológicas.Clasi-
camenteseconsiderabaque los priapismosprimadoseranlos másfre-
cuentes19,pero con el advenimientode las inyeccionesintracavernosas
parael tratamientode la disfunción erectil, los priapismossecundarios
superanampliamentealosprimarios.

Existen pacientesquepresentanepisodiosde ereccionesespontáneas
de largaduración,superioradostreshoras.Suelenaparecerduranteel
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sueño,en algunasocasionessevuelvenmuy frecuentes,inclusotodaslas
noches,despertandoal pacientepor dolor y alterandoel descansocau-
sandoirritabilidady depresión.Sonconocidascomoereccionesprolonga-
das recidivantes.Su etiología no estáaclarada.Presentanregistrosde
tumescenciapeneananocturna(Rigiscan®)patológicos.Sesabequeson
pacientesconalto riesgode sufrir priapismovenoclusivo,sobretodosi se
le sumaalgún tratamientoo patologíapredisponente.

En los paisesdondeexisteunaaltapoblacióncon anemiade células
falciformes,( enfermedadque afectaal 8% de los negrosnorteamerica-
nos), ésta es la etiología másfrecuente20,Tarry2’ en una revisión de
pacientespediátricosencontróunaincidenciadel 6,4%de niñosconane-
mia de célulasfalciformes, representandoun 63% delos casosdepriapis-
mo en pediatría,y un 23% en el casode pacientesadultos23.

El priapismoasociadoaanemiafalciformetieneunaaltatendenciaala
recurrencia.No seconocecon certezacomoactúaestapatologíaenla ins-
tauracióndelpriapismo,aunquesepiensaqueel acúmulode célulaspato-
lógicascausaobstrucciónal drenajesanguíneoy posteriormentela hipo-
xia y la acidosis producenun aumento del número de eritrocitos
falciformes,estableciendoun círculo viciosoquellevaal priapismo22.

Tambiénlas enfermedadesmalignashematológicaspuedenproducir
priapismoiscjuémicoporobstrucciónintravascular.Sonlas formasde leu-
cemiascrónicas(LMC) las queconmayor frecuenciacausanpriapismo,
siendodosvecesmásalta la frecuenciaen niñosqueen adultos23

Los medicamentosoralesquecon más frecuenciase relacionancon
priapismosson los antihipertensivos’4(Hidralazina,guanetidina,prazo-
sin) y lospsicofármacoscomofenotiazinas25,clopromazinay trazadona~,
todosellosactuaríanfundamentalmentemedianteunaacciónde bloqueo
ct-adrenérgico,alquehayquesumaraccionesa nivel central.

El porcentajede pacientesqueconsumenestosfármacosquepresen-
tan priapismosesmuy bajo, y suinstauraciónno estáen relacióncon la
dosis. Los otros medicamentosrelacionadoscon priapismo tienen una
incidenciainferior

Se han descrito priapismosrelacionadoscon la administraciónde
Inúalipid27al 20%, de tipo venoclusivo.

Lasneoplasiaslocalesy las infrecuentesmetástasispeneanas,pueden
provocarpriapismotantoporobstrucciónintravascularporprocesosinfil-
trativos, comopor compresiónextrínsecacausadapornódulostumorales
quebloqueanel drenajevenoso.

Lasenfermedadesqueafectanal SNC puedenproducirpriapismopor
efectoirritativo, provocandounahiperestimulaciónde los centrosfacilita-
doresde laerección.

Los traumatismosperinealeso peneanospuedenproducir tanto pria-
pismoisquémicocomoarterial,aunqueestaetiologíainduceconmásfre-
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cuenciapriapismosarterialespor laceraciónarterialy establecimientode
fístulaarterio-lacunar.

La utilizacióndeinyeccionesintracavernosasdesubstanciasvasoactivas
parael tratamientode la disfuncióneréctil,ha supuestola apariciónde una
nuevaetiologíaquesehapuestoen cabezaporfrecuenciadepresentación.

Su incidenciaoscilaentreel 2% yel 5% en las inyeccionesdiagnósticas.
Estascifrasdependendela dosis,del fármacoutilizadoy delaetiologíade
la disfuncióneréctil. Lasmásfrecuentesse presentanen pacientesjóve-
nes de etiologíaneurogénicao psicógena.El porcentajede erecciones
prolongadasconpapaverinaessuperioral registradoconelusode PGE1,
posiblementeporsumetabolismolocal.Unavezqueelpacienteestáusan-
do ladrogahabitualmenteen sudomicilio, consudosisindividualizadael
porcentajedesciendeacifras inferioresal 0,4%.

CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO

El diagnósticoclínico de priapismoesevidentey sencillo.Los objetivos
fundamentalesquesebuscana lahorade diagnosticarunpriapismoson:

— Investigaciónde antecedentesclínicos relacionadosconlaposible
etiologíadel mismo.

— Diagnósticodiferencialentrepriapismoisquémicoy arterial.

ANTECEDENTES

En labúsquedadeantecedentes,sedebedeinvestigarla medicaciónque
tomael paciente,la posibleexistenciade crisis similarespreviasconresolu-
ción espontáneay todasaquellaspatologíasanteriormentereferidascomo
posiblecausaetiológicadepriapismosecundario.Los antecedentesnosiem-
pre orientancon claridadsobreel posibletipo de priapismoinstauradoya
queenocasionesun priapismotrasinyecciónintracavernoa(TIC) puedeser
de alto flujo

28, comoya secomentóanteriormente,o un priapismosecunda-
rio a un traumatismopuedeserdebajo flujo porobstrucciónporcompresión
del hematoma.Existenpriapismosarterialesidiopáticosy sehan publicado
casosde priapismoarterialasociadoa anemiade célulasfalciformes29.

CLíNICA

El pacientecon priapismode bajo flujo sesuelepresentaragitado,con
unaerecciónrígiday dolorosadevariashorasde evolución,en el casode
priapismoarterialel pacientepresentaunaereccióncompleta,aunquela
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rigidezpuedeno llegar al 100%presentandounaconsistenciaelástica,no
existedolor, y frecuentementeexisteun antecedentetraumático,acciden-
tal o yatrogénico,con un periodode latenciamáso menosprolongado
entreéstey la instauraciónde la erección.La buenatoleranciaclínicade
estetipo depriapismopuededemorarincluso en díaslaconsultamédica.

EXPLORACIONESCOMPLEMENTARIAS

Pararealizarel diagnósticodiferencialde formaobjetivaentrelos dos
tipos de priapismohoy disponemosde dosmétodosaltamenteeficaces,
éstossonel análisisgasométricode la sangredel cuernocavernosoy la
ecografladupplexpararegistrode los flujos arteriales,lacunaresy veno-
sos. La arteriografíaselectivapudendaquedaindicadaparaconfirmación
diagnósticay terapeúticadeloscasosenlos quelasexploracionesprevias
y lahistoriaclínica sugieranun priapismoarterial.

Gasometríade la sangrecavernosa

En el priapismoisquémicola gasometriacavernosapresentahipoxia
(pO2< 30 mm Hg) y acumulaciónde productosdel metabolismoácido,
hipercapnia(pCO2> 60 mm Hg) y acidosis(pH< 7.2). Hayque teneren
cuentaque estosvaloresseirán desviandode la normalidadsegúnpro-
greseel priapismoy queenestadiosmuy inicialesalgunosdatospueden
no sertanclaros.En el priapismodealto flujo los valoresdela gasometría
sonlos mismosquelos queseobtienenensangrearterial.

Eco dopplerduplex

En el estudioeco-dopplerde los vasospeneanosde un priapismode
alto flujo seobtienenunascurvasarterialescon picossistólicoselevados
y unasfasesdiastólicastambiénaltas,conunosíndicesde resistenciamuy
bajos.Enlos sinusoidespuederegistrarserégimenturbulentoy el flujo de
lavenadorsalprofundadelpeneeselevado.Enel priapismoisquémicolos
picosarterialeso no puedenvisualizarseo ~onextremadamentebajos,no
registrándosefasediastólica.

Arteríogra/Ia selectivadela artería pudendainterna

La arteriografíaselectivade la arteriapudendainternapermitever la
zonafistulizadavisualizándoseel pasodirectodel contrastedesdela arte-
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ria a los espacioslacunares,el contrasteno esretenido en el cuerpo
esponjosoya queal no estaractivadocompletamenteel sistemacorporo-
venoclusivo,ésteeslavadoporel flujo sanguíneo.

TRATAMIENTO

No todoslospriapismossoniguales,por lo tantoaunqueen principio
siemprehayqueconsiderarloscomounaurgencia,en algunoscasosno
lo son. Inclusoentrelos de bajoflujo no eslo mismounaereccióndeseis
horasdeduracióntrasunainyecciónintracavernosa,queun priapismo
en un niño con anemiade célulasfalciformes,o un priapismoidiopático
demásde 12 horasde evoluciónen un pacientejóven, las posibilidades
de resolucióncon maniobraspoco agresivasno son las mismasen los
tres.

PRIAPISMOISQUÉMICO

Tratamientoetiológico

En los priapismossecundariossedeberealizartratamientoetiológico.
Hay queretirar la medicacióncausantedel mismo. Realizartratamiento
médicodela infección.En los secundariosa anemiafalciformesedebede
realizaranalgesia,hidratación,y alcalinización,recurriendoa la transñx-
sión deconcentradode hematíeshastanormalizarlos valoresdehemo-
globina.En casosde enfermedadeshematológicasla quimioterapiaespe-
cífica puedesereficaz,entumoresmetastáticoso primitivos queinfiltran
el penepuedeusarselaradioterapia.De cualquierforma mientrasel tra-
tamientoetiológico esefectivo,sedebende ir tomandolas mismasmedi-
dasqueserealizanen el priapismo idiopático, si la situaciónno permite
esperar.

Los priapismossecundariosal uso de drogasvasoactivaspor vía intra-
cavernosa,pocasvecesrequierenmaniobrasaltamenteagresivas,ya que
confrecuenciacedenconlos pasosiniciales.

Tratamientomédico

Si el tiempode evoluciónno esmuyprolongado,indicacionestansenci-
llas como tranquilizaral paciente,hacerlerealizarejerciciofísico, (subiry
bajarescaleras>o elusodefenjípropanolamina,terbutalinaoral o algúnotro
agonistaadrenérgicopuedesersuficienteparalograrla detumescencia.
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En el casode no conseguirsela detumescenciasedebede recurrira
lapunciónde loscuerposcavernosos.Estasmaniobrasdebenderealizar-
se con anestesia,biencon infiltración de anestesialocal en el sitio de la
punción, (anestesiadel nervio dorsaly de la basedelpene),o incluso con
raquianestesiao epiduralcontinua,dependiendode la sintomatologíaálgi-
caque presenteel paciente.

El drenajede los cuerposcavernososse debede realizarcon agujas
gruesasquepermitanun buenaspirado.Si estamaniobralogra la detu-
mescenciasedebeobservaral pacientedurantelas siguienteshoras,ya
quela recurrenciano esinfrecuente.En algunasocasionesla viscosidad
sanguíneay los coaguloshacendificil su aspiradopor lo quepuedeser
precisorealizarpreviamentelavadosconsuerosalino.

En el casode queel drenajede loscuerposcavernososseaineficazse
procederáa la administraciónde agonistasc¡-adrenérgicos(fenilefrmna,
metoxamina, noradrenalina,adrenalinaetc.> por vía intracavernosa
(Tabla II,). Estamaniobraprecisade lamonitorizaciónde la tensiónarte-
rial y frecuenciacardiacay tenerdisponibleunavíaperiféricapor si fuera
necesarioel usode medicaciónIV. Estospreparadossepuedenutilizar en
irrigacióno en inyecciones.

TABUX II

MEDICACIÓN INTRACAVERNOSA PARA EL TRATAMIENTO DEL PRIAPISMO

~,~OGÍA

Metoxamina ¡ 1 mgr. (20 ¡ng en 20 ¡nl dc s. salino)

Fenilefrmna 250-500mierogramos (10 mg en 20rn1 dc s. si)

Efedrina 50-100 microgramos

Adrenalina ¡ 10-20 ¡nierogramos

Noradrenalina ¡ 10-20 microgramos

Metaraminol * 2-4 mur.

Puedenutilizarse en irrigación cotinna, o en ¡¡cdc i ml cada 5 minutos hasta detumescencia.
Debe de nsonitorizarse la tensión arterial y la frecuencia cardiaca.
* Sehan comunicado casosde muerte con metaraminol, por lo que es dc última elección.
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Si el lavado-drenajey la inyecciónde agonistas- adrenérgicosde los
cuerposcavernososno logranladetumescenciapeneanaesprecisorecurrir
al tratamientoquirúrgicoparala ralizaciónde fístulasarteriocavernosas.

Tratamientoquirúrgico

El pronósticodel priapismovienedeterminadopor el tiempo de evo-
ltíción, por suetiologíay porsutipo (isquémicoo arterial).El objetivo del
tratamientoesconseguirla detumescenciaprecoz,pararecuperarla oxi-
genacióny el normalmetabolismode los cuerposcavernosos,e impedir
la instauraciónde necrosisy fibrosis que implicarálaposteriordisfunción
eréctil.

Todaslas técnicasquirúrgicastienencomo objetivo el establecimien-
to de unafístula derivativaentreel tejido cavernosopriápico y el tejido
esponjoso,ya queesteúltimo no participadel componenteobstructivoy
puededrenarla sangreretenida.

Existentres tipos de derivaciones,las distaleso córporoglandulares,
queestablecenla comunicaciónentrecuernocavernosoy glande,las pro-
ximalesentrecuernocavernosoy cuerpoesponjosoy derivacionescórpo-
rovenosas.Sueficacia va de menosa más,pero tambiénsu realización
implica mayor posibilidad de disfunción eréctil, por lo quese debede
comenzarcon la realizacióndeshunt corporoglandular.

Shuntcorporoglandular

Técnicade WinteP0

Descritaen 1978,esla derivaciónmássencillay menosagresiva.Tras
anestesialocal,sepuncionael cuerpocavernosoatravésdelglandeconuna
agujade gruesocalibrepararealizarlavado-aspiradodela sangreretenida,
unavez queestasevuelve rojay másfluida, se realizancuatroperforacio-
nes(dosen cadacuerpocavernoso)quecomunicancuerpocavernosocon
cuerpoesponjoso,medianteunaagujade biopsiatipo tru-cut, asegurando
queensuinterior seextraeel tabiquevaginalqueseparaambos.

TécnicadeEbbehoj31

Es unatécnicasimilar a la de Winter, peroprocurandoun mayordiá-
metroenel establecimientode la fístula. Serealizaincidiendoatravésdel
glandecon un bisturí penetrandoen el cuerpocavernosoy rotando90~
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paraampliarla comunicación.Posteriormentesecierrala incisionconun
puntoen X de materialreabsorbible.

TécnicadeAI-Ghorab32

Persigueel mismo objetivo que las dosanteriores.Se realizacon bisturí
unaincisóntransversalde1 o 2 centímetrossobremucosade glande,sedise-
ca laalbugíneadistalde los cuerposcavernososy seresecandospastillasde
albugíneadeunos3-5 mmcomprimiendolos cuerposcavernososhastaconse-
guir laapariciónde sangreroja, posteriormentesesuturala incisiónmucosa.

Tecnicasde Shuntproximalo corporoesponjoso

Técnicade Quackles¼

Cuandolas técnicasdistalesno consiguenla detumescenciase debe
de intentarunatécnicaproximal. El abordajeserealizapor unaincisión
penoescrotalo perineal,sedisecan3-4 centímetrosdecuerpoesponjosoy
cuerpocavernoso,se realizala suturacontinuade la paredposteriordel
futuro shunt, despuésse resecauna pastilla de cuerpocavernosoy se
vacíae] priapismohastaver sangreroja y fluida. Posteriormenteserese-
caunapastillasimilaren el cuerpoesponjosoy se terminala suturaante-
rior Si el shuntno es eficar o recidivael priapismo se puederealizarla
mismatécnicaen el cuerpocontralateral.

Shuntcorporovenosos

Shuntcórporosafenode Gray~ack’~4:

Es el último métodoa realizases el de mayor potencialresolutivo,
peroes elqueproduceelmayornúmerode impotenciasposteriores.Con-
sisteen la liberacióndeunos10-12centímetrosdevenasafenaqueesdes-
viadaporun tunelsubcutáneohastaunacorporotomíarealizadaenel late-
ral de la raiz del penerealizándoseunaanastomosistérminolateralentre
venasafenay cuerpocavernoso.

TécnicadeBarry

Existe otra técnicade shuntcorporovenosa,pero menosdifundiday
con menorcapacidadresolutiva,es eldescritopor Barry3’ en 1976,reali-
zadoentrelavenadorsalprofunday el cuerpocavernoso.
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TAnLA III

PROTOCOLO TERAPEUTICO DIAGNÓSTICO DEL PRIAPISMO

Historiaclínica y exploraciónfisica detallada:
- Presenciao ausenciade dolor
-Medicación
-Enfermedadespredisponentes
-Uso de ICC
-Antecedentetraumático

Gasometríade sangrede cuerpocavernoso

-t

Tratamiento pO2 < 30 mm Hg
etiológico pCO=áOmmhg

— pH<7.20 3
~*1

Tratamientogeneral:
-Anagesia,hidratación
-Oxigenación,alealinización
-Fenilpropanolaminao terbutalinaoral

Y

Tratamientoespecifico:
-Lavadoaspiracióny drenaje

porpunción cuerposcavernosos

Usode Agentesalfa-agonistaslIC

Y
Fistulacavernoesponjosadistal

Fístulacavernoesponjosaproximal

¡ Sangrecongasometría’
similar a la arterial

Y

Eco-doppler:
-Alto flujo arterial
‘-Alto flujo venoso
‘-Bajo indice deresistencia

Y

Priapismoarterial

Y

Arteriografiaselectivaf’
pudendainterna

Y

Embolizacióncon ¡

coaguloautólogo

o bucrilato
Nt

Fístulasaveno-cavernosa
-r
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TRATAMIENTO DEL PRIAPISMO ARTERIAL

El priapismode alto flujo nuncaesunaurgenciaabsolutacomolo es
el isquémico,yaque al estaroxigenadoy existir un continuorecambiode
la sangredel cuerpocavernoso,existeunagrantoleranciaalmismo.De
todaslasformasal no conocerseconexactitudlos dañosquea largopíazo
puedeproducir este tipo de priapismo, parececonvenienteintentarsu
resolucióntrasel diagnóstico,dadoslosbuenosresultadosobtenidoscon
técnicasminimamenteinvasivas.

Los tratamientosoraleso intracavernosos(lavado-aspiración,uso de
ct-adrenérgicos)sonpocoeficacesyaqueno atiendenalaetiologíade este
tipo de priapismos.

La embolizaciónselectivacon diversosmaterialesha tenido exce-
lentesresultados.La embolizaciónconcoaguloautólogosueleresolver
la mayoríade los casoscon una recuperaciónde la potenciasexual
entreunasemanay variosmesestrasla embolización.Se deberealizar
unicamentela embolizaciónenel ladode la arterialacerada(diagnós-
ticadapor eco-dopplero por la mismaarteriografía),con3-4 ml decoá-
gulo autólogo.Si no existerespuestao hay recidivaserealizaránueva
embolizacióncon la misma substanciao con esponjade gelatina o
bucrilato.Tambiénseharealizadola ligaduraquirúrgica de la arteria
lesionada,peroesunatécnicamásagresivaqueno mejoralosresulta-
dos y que comprometemásseriamentela recuperaciónde la función
sexual, no existiendo experienciacon este método a largo plazo.
(Tabla III).

CASUÍSTICA

Comoya se hacomentadoel priapismoarterialo de altoflujo, afortu-
nadamenteno esmuyfrecuente,ya queprecisahabitualmentede un ante-
cedentetraumáticoparael establecimientode la fístula arteriolacunar,y
los traumatismospeneanossonde losmásinfrecuentesen Urología.Por
ello nuestracasuísticano esamplia,aunquedadasurarezacreemoscon-
venientesuescuetadescripción.

Caso n0 1: E.B.A. Varón de 26 añosconantecedentesde traumatismo
perineal (practicandociclismo) cinco díasantesde la apariciónde una
ereccióninvoluntaria,mantenida,incompletae indolora.

Se aspiró sangre roja brillante de los cuernoscavernososcon unas
concentracionesde gasesque determinósu procedenciaarterial.En el
Eco-Dopplerse encontraronunosflujos arterialesy venososaumentados
asícomo un régimendeflujo turbulentoen tejido cavernoso.
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Arteriografíacompatiblecon fístula arterio-lacunarizquierda. (lina-
gen1).

El pacientefue sometidoa embolizaciónselectivaconcoáguloautólo-
go (ImagenII,), siendola respuestaparcialy persistiendociertatumes-
cenciapeneana.En estudioEco-dopplerpostembolizaciónseevidencióun
estadode vasodilatacióny de alto flujo (ImagenIII). Duranteun periodo
de seismesespresentóunatumescenciaparcialcon unaereccionesnor-
males. Paulatinamenteestatumescenciapeneanafue decreciendoy en la
actualidadpreserRaunas ereccionesvoluntariasnormales,y una detu-
mescenciaprácticamentenormal.

Imagen1. Fístulaarteriolacunarenel cuerpocavernosoizdo.
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Caso it 2: C.C.M. Varón de 26 añosde edad,con antecedentede
traumatismoperineal(practicandociclismo) 24 horasantesde la apari-
ción de unaerecciónincompletae indolora.La determinacióndegases
ensangrepuncionadadecuerpocavernosoconfirmó su origenarterial.
El Eco-Dopplerdeterminóflujos aumentadostantoa nivel arterialcomo
a nivel venoso (ImagenIV). La arteriografíapudendaselectivademues-
tra la extravasacióndesangrearterialal tejido cavernosoizquierdo.Se
realizó embolizaciónselectivacon coaguloautólogo desapareciendoel
priapismo (Imagen V). Duranteun periodode tres mesesel paciente
aquejóimpotencia.Posteriormentesusereccionessenormalizarony en

ImagenII. Arteriografíapostenibolización.
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ImagenIII. Eco-Dopplerpostembolización.

imagen1V Aumentodel flujo en lavenadorsalprofunda.
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laactualidadpresentaunestadodedetumescenciay unavida sexualnor-
males.

Caso n0 3: M.C.E Varónde 15 añosdeedadquepadecetraumatismo
testiculary perinealpor accidenteconmonopatín.

El pacientepresentavarios díasdespuésuna ereccióninvoluntaria,
incompletae indoloraporla queno consultahastapasadascincosemanas
por notar tambiénuna dificultad añadida,paraconseguiruna erección
completacon la actividadsexual.

El estudioEco-Dopplerpresentaun estadoclaro de alto flujo tanto
arterial comovenoso (ImagenVV, con zonasde altaresistenciamezcla-
dasconotrasde bajaresistencia,así comoun régimenturbulentoa nivel
del espacioque rodeaa la arteriacavernosaizquierda.La arteriografia

ImagenE Arteriografía postembolización.
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ImagenVI. Ecogratacon aumentodelpico de flujo usaximo.

imagenVil. Fistulapostraunsáticaenarteriacavernosaizda.
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ImagenVIII. Arteriowaliaselectivapostembolización.

ImagenVIII? Arteriogrataselectivapostembolización.
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confirméla fístulaarteriolacunarizquierda(imagenVil). Serealizóembo-
lizaciónselectivacon materialreabsorbible(ImagenVIII). A las 12 horas
desaparececompletamentela erección.En el Eco-Dopplerpostemboliza-
ción la situaciónvasculares normal (Imagen IX). En la actualidadel
pacientepresentaunadisfuncióneréctil parcial,perosolo hantranscurri-
do tressemanasdesdela embolizacion.
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