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LINEAMIENTOS BASICOS EN EL DIAGNOSTICO DE LA DISFUNCION SEXUAL ERECTIL

SUBCOMITE DE DISFUNCIONES SEXUALES

HISTORIA

El mecanismo que desencadena la erección ha constituido uno de los interrogantes en el conocimiento  de la fisiología humana. Hoy sabemos que ésta se produce por la relajación del músculo liso del cuerpo cavernoso, que favorece así el ingreso progresivo de sangre en el pene y la limitación de su salida por compresión venosa.

Hasta fines del siglo XVII legendarios conceptos explicaban la erección por la acción de espíritus, vapor o vientos. Fue en ese siglo cuando Diónis da comienzo a la teoría del mecanismo neurovascular de la ereccion al demostrar que la misma se debía al lleno sanguíneo de los cuerpos cavernosos (C.C.). Recién entonces, a partir de Virag(1) y el descubrimiento de drogas que actúan directamente sobre la fibra muscular lisa de los C.C. se llega al concepto actual de que la erección se produce por un complejo mecanismo neurotisular que surge del equilibrio entre la llegada de sangre a los C.C. del pene y su retorno venoso controlado por la contracción o relajación del músculo liso trabecular del cuerpo cavernoso (MLTCC) bajo la influencia del sistema nervioso autonómico.

CONCEPTOS ANATOMOPATOLOGICOS Y FISIOPATOLOGICOS EN LA DISFUNCION ERECTIL

La erección es un fenómeno involuntario que puede ser provocado por una estimulación local (erección refleja) o corical (erección psicógena)(2).
El mediador neurológico anatómico final es el nervio cavernoso, que se origina en el plexo pélvico, constituido por fibras parasimpáticas originadas en el centro sacro (S2-S4) y por fibras del simpático lumbar (D10-L2). El nervio cavernoso atraviesa el piso perineal a cada lado de la cápsula prostática y termina dando sus últimos filetes motores sobre el músculo liso trabecular de los C.C.(3)
El proceso neurológico de la erección se complementa con la rigidez lograda por la acción de los nervios pudendos (sensitivo-motor) que al contraer los músculos perineales, isquio y bulbocavernoso, provocan un mayor aumento de la presión intracavenosa, logrando así la erección de máxima rigidez. Este nervio es de fundamental importancia en las erecciones refejas y su sección las anula.(4)
En síntesis, las erecciones corticales son aquellas que se generan por las fantasías y los sentidos que viajando por el plexo pélvico hacia el nervio cavernoso provocan la relajación muscular y la erección, en cambio, la erección refleja se genera por estímulo directo sobre la zona genital provocando, vía nervio pudendo, la activación del centro parasimpático sacro, que nuevamente vía plexo pélvico-nervio cavernoso desencadena el fenómeno erectivo.

El neurotransmisor de la faccidez es la noradrenalina, que por su efecto alfa-adrenérgico provoca la contracción del músculo del pene y el hipoflujo arterial cavernoso. Esto mantiene al músculo expuesto a un estado de hipoxia con valores de PO2 entre 35 y 45% de saturación.(5)
Durante los episodios de sueño REM, esta actividad simpática es bloqueada, provocando  la anulación del estímulo alfa adrenérgico con la consiguiente relajación muscular cavernosa, la erección posterior y fundamentalmente la oxigenación de un músculo que casi  permanentemente se encuentra en déficit de oxígeno.

Cualquier disturbio crónico del sueño, como también algunos fármacos como los barbitúricos, las  benzodiazepinas o los antidepresivos, pueden provocar la alteración o prolongación del tiempo de latencia del sueño REM disminuyendo su frecuencia o aparición(6), y de esta manera favorecer la hipoxia crónica. Esta última estimula el factor de crecimiento beta (β GROW FACTOR) principal sintetizador del colágeno tipo III, y como consecuencia la célula muscular lisa puede ser reemplazada por tejido colágeno, alterando la capacidad de relajación y respuesta a la neuromodulación.

Investigaciones actuales demuestran que el óxido nítrico es el mediador final de la erección.(7)
Frente a un estímulo sexual se produce vía nervio cavernoso, la liberación de un neurotransmisor no adrenérgico no colinérgico (NANC), que actuará sobre el músculo liso travecular favoreciendo su relajación.

Muchos investigadores han propuesto al VIP (péptido intestinal vasoactivo) como el primer neurotransmisor NANC(8,9).

La neurotransmisión NANC  que actúa a nivel del endotelio muscular cavernoso favorece la producción de óxido nítrico. Este ejerce su acción en el espacio intracelular induciendo un aumento en la concentración de GMP cíclico por estímulo de la enzima guanilatociclasa(10,11). Así el incremento del GMP cíclico facilita el proceso de relajación, permitiendo el brusco ingreso de sangre por la arteria cavernosa a los espacios muculosinusoidales(10,12). Este ingreso aumenta la presión intracavernosa generando la compresión pasiva de las venas subalbulgíneas y emisarias limitando progresivamente la salida de sangre de estos espacios. Este mecanismo, llamado corporooclusivo, es de fundamental importancia para mantener la erección; por tal motivo, cualquier factor que contribuya a la pobre relajación muscular cavernosa será causal de impotencia(13). Algunos desequilibrios emocionales, los medicamentos que impiden el bloqueo simpático, o los condicionamientos físicos que llevan a una fibrosis cavernosa por hipoxia crónica, podrán generar impotencia.

La  diabetes, el tabaco, la hipertensión arterial, el alcohol, el abuso de drogas, la insuficiencia renal crónica, las dislipidemias,  pueden ser responsables de una disfunción sexual eréctil (DSE)(13,14).
FACTORES DE RIESGO Y PROFILAXIS(15,16)
Recientemente se ha establecido una mejor relación de la causalidad de efectos entre el hábito o adicción del consumo de tabaco(17) y el desempeño sexual, y se ha comprobado alteración del estado vascular de los fumadores, que comprende la perturbación del mecanismo venooclusivo.

El alcoholismo es una de las principales causas de disfunción sexual masculina, tanto en la intoxicación aguda, donde pueden presentarse fallas en la erección, como en la fase crónica, en la que puede observarse un hipogonadismo por lesión directa de las gónadas que a su vez puede asociarse con lesiones del sistema nervioso central (SNC) y con la aparición de neuropatías periféricas.

La diabetes mellitus(18) es la causa más frecuente de neuropatía autonómica. Y debido a ella más de la mitad de los diabéticos desarrollan un DSE, concomitantemente, la angiopatía diábetica parece ser de importancia secundaria en la etiología de la DSE.

La cocaína y el “crack” producen numerosos efectos sobre el SNC y el aparato cardiovascular. La función sexual se interfiere fundamentalmente a través de los efectos conductuales, ya que la cronicidad del consumo produce hiposexualidad.

El consumo crónico de marihuana origina alteraciones en la secreción de hormonas sexuales, especialmente en los adolescentes. La combinación en el consumo de las denominadas “drogas prohibidas”, asociadas con el alcohol, potencia sus efectos deletéreos sobre la sexualidad. Las anfetaminas, aunque químicamente diferentes, causan efectos similares a los de la cocaína.

El uso de esteroides anabólicos conlleva a distintos efectos generales en el organismo: hipertensión, diabetes mellitus, osteoporosis, y en los hombres, hipogonadismo por atrofia testicular. El consumo prolongado produce, además, alteraciones de la personalidad con cambios en la conducta sexual.

Las causas más frecuentes de DSE aterogénica son: la ateroesclerosis, y el trauma pelviano o perineal. La ateroesclerosis suele desarrollarse en pacientes que presentan hipertensión arterial, diabetes, obesidad y/o hiperlipidemia. Estos factores de riesgo vascular, se potencian entre sí  o cuando se asocian al consumo de tabaco. La radioterapia de los órganos pelvianos, puede coaccionar como secuela, una DSE arteriogénica. 

Con referencia a la hipertensión arterial, los pacientes no tratados presentan una incidencia del 17% de DSE, y un 7% de trastornos eyaculatorios.

La incidencia de impotencia en pacientes hipertensos diabéticos con o sin tratamiento antihipertensivo puede llegar a un 60%. Los hipertensos tratados con cualquier tipo de medicación específica presentan entre un 23 y 43% de DSE, mientras que en un 26% de ellos aparecen alteraciones eyaculatorias.

Con respecto a los medicamentos, existen cerca de 100 fármacos de uso frecuente en la práctica médica que pueden producir anomalías en la erección y o eyaculación. El mecanismo de acción de los fármacos que actúan sobre el SNC por inhibición de la actividad adrenérgica podrían interferir en las vías psicógenas de la erección, y con las vías simpáticas hacia el tejido eréctil. Así mismo, la depleción de neurotransmisores produce depresión y sedación con una concomitante reducción de la libido y el deseo sexual. Los betabloqueantes, por su parte, favorecen la DSE, aún más en los pacientes con alteraciones vasculares previas. La metildopa, a su vez, ocasiona una disminución de la libido, y DSE en más de la mitad de los pacientes tratados. Los diuréticos, también prescriptos para el tratamiento de la hipertensión arterial, presentan efectos colaterales sobre la función sexual. Se mencionan como opciones terapéuticas al prazosin, los bloqueantes o antagonistas cálcicos y los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, que permitirían la regulación de la tensión arterial sin modificar el desempeño sexual.

Existen otros numerosos medicamentos que pueden provocar la impotencia (neurolépticos, antidepresivos, etc) que extenderían sobre manera el propósito de este texto; pero merecen una mención especial en el campo de la terapéutica urológica la acción de los anti andrógenos, y más recientemente la incorporación de los bloqueadores de la 5-alfareductasa, los pacientes medicados con estos últimos refieren trastornos de su función sexual, cuya incidencia varía según distintos investigadores.

Los pacientes intervenidos quirúrgicamente sobre los órganos pelvianos o los genitales, pueden referir, a continuación de la cirugía, modificaciones en su actividad sexual. Estas alteraciones pueden deberse en ocasiones a factores orgánicos, que resultan consecuencia del acto quirúrgico, mientras que en otras oportunidades se originan en una afectación psicológica de los pacientes por un defecto de la interpretación de la agresión quirúrgica o en la autoestima. En ciertos casos, su aparición refleja la inadecuada preparación psicológica de los pacientes para enfrentar una intervención quirúrgica vinculada con el área genital.

Aquellos pacientes intervenidos por patología prostática (Adenomectomía prostática o resección endoscópica) pueden  referir en el postoperatorio alteraciones de su función eréctil, aunque su incidencia va decreciendo en los últimos años.

Finalmente deben investigarse los factores culturales y educativos que pueden condicionar negativamente sobre las conductas sexuales.

EVALUACION CLINICA

Interrogatorio:

El interrogatorio del paciente con DSE es uno de los principales elementos de evaluación que orientará sobre el o los posibles factores causantes de esta afección(19).

Frente a un paciente con DSE se deberá inicialmente diferenciar si la impotencia obedece a causas predominantemente psicológicas  u orgánicas. Sin embargo en la búsqueda de la etiología debe tenerse presente que habitualmente la DSE obedece a causas multifactoriales.

Lo primero que habrá de determinar es si el paciente realmente presenta una DSE que definimos como la incapacidad de lograr y o mantener una erección rígida apta para una penetración. Confirmada esta situación se determinará el tiempo de evolución, la forma de comienzo (brusca o insidiosa), si tiene erecciones normales en otras circunstancias (masturbación, sexo oral, nocturnas, o matinales). La presencia de erecciones matinales sugiere indemnidad orgánica, pero esta manifestación subjetiva solo tiene el 69% de especificidad y 68% de sensibilidad(20).

Se investigará también sobre posibles trastornos del deseo y eyaculatorios, generalmente asociados en pacientes disfuncionales psicogénicos.

Las  manifestaciones clínicas que sufre el paciente podrán ser desde ausencia total de erección, erecciones semirrígidas que impiden una penetración, rigidez normal con detumescencia antes o luego de la penetración. En ocasiones esto podrá ser de larga data, progresivo y permanente. Otras veces, el período de evolución es corto, cíclico y hasta situacional. En el primer caso la presunción clínica será sobre alguna patología orgánica; en cambio en el segundo caso será psicológica.

La investigación de los factores predisponentes orgánicos más frecuentemente asociados y los antecedentes sexológicos completarán el cuadro de evaluación clínica

Examen físico:

El examen físico del paciente con DSE estará orientado a la evaluación urológica, así como también de los sistemas endócrino, vascular y neurológico.

La evaluación urológica comprenderá el examen del pene para descartar la presencia de placas de fibrosis y la rigidez del tejido muscular cavernoso mediante la tracción del pene desde la corona glandelar. Se evaluaran también las características de los testículos y de la próstata.

El examen endocrino determinará los caracteres sexuales secundarios, los cuales podrán ser un reflejo de una adecuada estimulación androgénica. Se tendrá en cuenta el vello facial y corporal y el desarrollo osteomuscular y la presencia de ginecomastia.

En el examen neurológico se deberá determinar la  sensibilidad peneana y la presencia del reflejo bulbo-cavernoso.

El examen vascular comprende la palpación de los pulsos periféricos.

La historia clínica incluye un interrogatorio detallado y el examen físico, que son de fundamental importancia para orientarnos sobre el origen de la disfunción(21).

Modalidad              Sensibilidad %             Especificidad %      Exactitud %

Historia clínica         
96,5                              
50,0 
80

Examen físico          
65,5                              
50,0                     
60

Ev. Psicosexual        
68,9                       
81,2                     
73

EXAMEN  DE LABORATORIO

Frecuentemente la disfunción sexual eréctil es la expresión de enfermedades sistémicas, muchas veces ignoradas por el propio paciente; por tal motivo sería de utilidad incluir en los exámenes la determinación en sangre de un perfil glúcido y lipídico, así como la evaluación de la función renal.

EVALUACION HORMONAL

La participación de los andrógenos en la sexualidad masculina es controvertida y se deduce a partir de los datos clínicos obtenidos en sujetos con castración médica o quirúrgica y en aquellos como hipogonadismo(22).

El sitio de acción primario de la testosterona se encontraría en el cerebro. Experimentos en animales la ubican en el área nuclear proencefálica preóptica ventral y contigua al hipotálamo anterior. Su efecto primordial en esta área estaría relacionado con la libido, ya que el mecanismo de la erección y la eyaculación permanecen intactos con la destrucción de esta región. En otros modelos animales la estimulación del sistema límbico induce erecciones(23).

Las erecciones nocturnas se atenúan sensiblemente en varones hipogonádicos, mientras que las reflejas se mantienen intactas a pesar de la carencia andrógenica(24). Se ignora la cantidad de testosterona para una función basal y óptima, ya que es dificultoso interpretar los hallazgos debido a que en sujetos normales y en impotentes las cifras se superponen y se sabe que los niños con valores prepuberales pueden tener erecciones(23).

Otras investigaciones han demostrado la necesidad de niveles adecuados de concentración de testosterona en el MTCC para mantener la actividad de la enzima óxido nítrico sintestasa(25).

La determinación de la testosterona plasmática, principalmente su fracción libre estará indicada fundamentalmente en los pacientes que manifiesten un déficit en el área de deseo sexual.

EVALUACION DE LA TUMESCENCIA Y RIGIDEZ PENEANA NOCTURA

Durante muchos años se consideró que la evaluación de la tumescencia peneana nocturna (TPN) era el método no invasivo más adecuado para diferenciar la impotencia orgánica de la psicógena(26). La medición se realizaba con anillos de mercurio, estampillas o precintos. Actualmente se emplea el registro de la tumescencia con la rigidez circunferencial computada con el Rigiscan (Dacomed Corp.) Otro método válido, pero menos sensible, consiste en registrar la tumescencia peneana nocturna con un monitor que utiliza anillos sensores de mercurio, que como solo brinda curvas tumescentes se debe completar con la medición de la rigidez axilar con un rigidómetro aneroide (Karacan-Ruabrik) o digital (Roselló Barbará)(27).

En 1966 Karacan y colaboradores(27) postularon la vinculación entre el sueño REM y las erecciones y en 1970 Karacan sugirió que el nexo erección REM podría proporcionar la base para una técnica de diagnóstico y pronóstico de la impotencia(28).

La TPN es un evento natural que ocurre en ausencia del estimulo sexual, con un mecanismo parecido a la erección sexual, que aparece más frecuentemente durante el sueño REM. Hay que tener en cuenta que el sueño puede alterarse por crisis de apnea, movimientos periódicos de los miembros inferiores (mioclonías nocturnas) consumo de medicamentos, depresión grave y por la ansiedad de la primera noche de estudio.

La información del grado de tumescencia nocturna es insuficiente, hace falta el grado de rigidez peneana. La tumescencia y la rigidez no son sinónimos. En 1978 Karacan y colaboradores(29) exploraron la rigidez axilar del pene durante la erección pero no se documentaba la duración ni las diferencias entre base y punta.

En 1983 Ek A y colaboradores(30) introdujeron el Snap-Gauge para medir la rigidez, son 3 láminas plásticas en distinto color sobre un sujetador de velcro. Están diseñadas para romperse a una fuerza constante de 280 g: rigidez mínima (azul) 460 g: rigidez suficiente para penetración, 570 g: rigidez excelente. El inconveniente es no señalar la duración ni el numero de eventos por noche.

En 1985 Bradley EW, Timm GW, y colaboradores(31) describen una nueva metodología para medir en forma constante la tumescencia y rigidez peneana nocturna, documentarla y cuantificar los eventos. Puede realizarse en forma ambulatoria, disminuyendo los factores exógenos que pueden influir durante el sueño. La tumescencia se mide en centímetros y la rigidez en porcentaje. Se ha comprobado con un polisomnógrafo que el método no altera el sueño y apunta el continuo registro de la rigidez radial. Frohrib, Goldstein y colaboradores(32) evaluaron la rigidez axial y radial a distintas presiones cavernosas. Concluyeron que la rigidez radial y axial se correlaciona bien. La rigidez está vinculada con las presiones intracavernosas y no con  los cambios de la circunferencia.

Se considera como registro normal a aquel que modifica la tumescencia de la base y punta en más de 3 y 2 cm respectivamente, siempre acompañado de rigidez mayor del 70% con una duración de por lo menos 10 minutos(33,34).

Un resultado anormal, que sugiere un origen orgánico de la DSE,  no excluye el estudio metódico posterior para investigar la etiología de la impotencia, y permite de acuerdo con la tendencia etiológica, dar prioridad a aquellas exploraciones capaces de demostrar la etiología(35). El Rigiscan NR es un método de diagnóstico no invasivo ampliamente aceptado con un buen grado de certeza para diferenciar la impotencia orgánica de la psicógena y superior al monitoreo convencional con radiometría manual con una sensibilidad igual o mayor al 95% y una especificidad superior al 70%(33,36).

TEST DE ERECCION FARMACOLOGICA

La inyección intracavernosa de fármacos vasoactivos tiene por objeto evaluar la capacidad de respuesta erectiva y dinamizar los estudios vasculares(37).

La principal acción de estos fármacos es relajar el MLTCC, incremetar el flujo de sangre arterial y disminuir el retorno venoso(38).

El 1982(39,40) se comenzó a utilizar papaverina, que actúa inhibiendo la acción de la enzima fostodiesterasa incrementando el AMPc intracelular y favoreciendo así la relajación muscular. Pero su índice de efectividad es solo del 35% y en la actualidad difícilmente se la continúe utilizando sola, ya que con el agregado de boqueantes del tono simpático como la fentolamina su efectividad puede elevarse al 65%.
Desde 1986 la prostaglandina E1 (PGE1) comenzó también a ser empleada con un propósito diagnóstico y terapéutico; su principal sitio de acción es la estimulación de la enzima adenilciclasa, aumentando la concentración intracelular de AMPc y GMPc y tiene por si sola un índice de respuesta del 75%(41,42).

Desde hace ya algunos años se utiliza la triple mezcla de drogas para potenciar, gracias a un efecto sinérgico la respuesta eréctil, empleando una menor concentración de cada una de ellas, disminuyendo de esta manera los riesgos de las altas dosis de las monodrogas(43-45). De todas maneras las dosis y las drogas a utilizar estarán condicionadas a cada paciente en particular de acuerdo con sus antecedentes(46).

En general se acepta utilizar entre 15 y 30 mg/ml de papaverina, de 0,25 a 1 mg/kg de fentolamina y entre 5 y 30 mcg/ml de PGE1. La mezcla de tres drogas vasoactivas utiliza en general, un tercio de las dosis promedio de las monodrogas.

Luego de la inyección intracavernosa se agrega un estimulo visual y o manual que favorecería una mejor respuesta(47). La evaluación deberá realizarse luego de 15 minutos de haber inyectado al paciente, pudiendo clasificar esta primera respuesta de acuerdo con los nuevos criterios establecidos en la nomenclatura de la Sociedad Internacional para la Investigación de la Impotencia (ISIR): R0: ausencia de respuesta; R1: respuesta inadecuada; R2: rigidez adecuada de corta duración; R3: respuesta adecuada en rigidez y duración; R4: respuesta adecuada de duración prolongada(48).

Esta evaluación puede efectuarse subjetivamente según el criterio del médico actuante o  por medios objetivos tales como los rigidómetros aneróbicos o computados, que pueden medir la rigidez axial en milímetros de mercurio, en gramos, o mediante la valoración de la rigidez en tiempo real con el Rigiscan NR.

Se considera normal una rigidez mayor a 110 mmHg, o a los 500 g, así como una rigidez sostenida mayor al 70% con el Rigiscan NR(33,37,49).

Si bien el test de erección farmacológica puede integrar el flujograma de diagnóstico en disfunción eréctil, la sola presencia de una respuesta de erección completa no hace al diagnóstico etiológico de la disfunción.

En consecuencia, una respuesta normal implica la indemnidad del mecanismo corporooclusivo, pero esta puede enmascarar una disfunción neurológica autonómica, o afecciones arteriales y musculoendoteliales incipientes. En estos casos pueden complementarse con otras evaluaciones de acuerdo con el mejor criterio del profesional(50).

DOPPLER PENEANO DINAMICO

El estudio de las arterias peneanas mediante el uso del efecto Doppler es un método sencillo que no requiere equipamiento costoso. Para efectuar dicho estudio se mide la presión sistólica braquial y peneana con un manómetro aneroide y se establece el índice de relación cavernoso-braquial, que debe ser igual o mayor a 0,75(51).

Como todo estudio vascular en impotencia, este debe hacerse bajo la acción de drogas vasoactivas para favorecer la relajación muscular y de esta manera conocer el estado de las arterias cavernosas en forma dinámica.

Si bien constituye un método útil y orientador en la actualidad se está reemplazando por otros procedimientos que brindan mayor fidelidad y evidencia respecto del calibre de las arterias peneanas y de la velocidad de circulación de sangre por éstas, como el Ecodoppler peneano.

ECODOPPLER PENEANO DINAMICO

La  utilización del Ecodoppler en el campo de las disfunciones sexuales se inició en 1985 a partir de los trabajos de Lue y colaboradores(52). En la actualidad es el método más utilizado para evaluar el estado del árbol vascular arterial e indirectamente de la función corporooclusiva. Se trata de un estudio mínimamente invasivo y sensible. Fundamentalmente los parámetros a considerar son dos: el pico sistólico de la velocidad sanguínea en las arterias cavernosas y la velocidad de la columna hemática en las mismas arterias en el final de la diástole. Otros dos elementos tal vez de valor más controvertido, son la variación del calibre arterial postinyección de drogas vasoactivas y el índice de resistencia(53-56).

Si bien no existe un criterio unánime, se acepta universalmente que picos sistólicos por encima de 30 cm/segundo descartan patología arterial, mientras que velocidades de fin de diástole menores de 4,5 cm por segundo sugieren indemnidad de los mecanismos corporooclusivos. La variación del calibre arterial postdrogas es una determinación algo subjetiva y como tal sujeta a diferentes interpretaciones; sin embargo, se acepta que el aumento debe ser de por lo menos el 50% del calibre original. El índice de resistencia es la expresión de la función corporooclusiva y su resultado surge de la ecuación:

Pico sistólico= velocidad de fin de diástole/pico sistólico. Su valor normal es 1 pero se acepta que valores por encima de 0,75 descartarían fuga venosa.

La velocidad de fin de diástole elevada es sugestiva de una alteración de los mecanismos de cierre, pues se entiende que la presión intracavernosa sigue siendo lo suficientemente baja como para permitir el ingreso a grandes velocidades de sangre arterial.

ARTERIOGRAFIA PENEANA

Es el estudio diagnóstico más adecuado para evaluar las alteraciones anatómicas del árbol vascular peneano, el cual debe realizarse siempre en condiciones dinámicas (con el uso de drogas vasoactivas) que evitan los falsos resultados patológicos dependientes de espasmos segmentarios, especialmente en los vasos de menor calibre (vasos pudendos)(57). Debido a que la información obtenida es predominantemente morfológica, la farmacoarteriografía es el estudio mandatorio en los casos en los cuales se plantea una cirugía de revascularización peneana(58), siendo la indicación por excelencia el paciente con DSE postraumática.

Se pueden emplear los procedimientos radiológicos convencionales o la arteriografía por sustracción digital (ASD) con la cual se obtiene una mejor definición, especialmente en los vasos de menor calibre. Si bien este procedimiento puede realizarse bajo anestesia general o local, los mejores resultados se obtienen bajo anestesia peridural(59). Sin embargo en el caso de la ASD el uso de menor cantidad de contraste permite el empleo de anestesia local.

CAVERNOSOMETRIA – CAVERNOSOGRAFIA DINAMICA

La cavernosometría dinámica es el estudio más sensible y cuantitativo para evaluar el mecanismo corporooclusivo. Es imprescindible que el músculo liso cavernoso se encuentre relajado, favorecido por la administración de fármacos vasoactivos y complementado por un estímulo visual y manual. No obstante falsos positivos pueden resultar por insuficiente relajación(60).

Se utilizan en la práctica dos tipos distintos de cavernosometría: 1) con bomba de infusión 2) por gravedad.

Lo importante es destacar que todas ellas buscan establecer el estado de los mecanismos corporooclusivos que como es sabido son la comprensión de las vénulas subalbugíneas, el estrechamiento de las venas emisarias por la distensión de la albugínea y la tracción que sobre la vena dorsal profunda ejerce la fascia de Buck.

En la cavernosometría por bomba de infusión es de relativo valor el flujo de erección pues depende del volumen peneano pero sí es un dato de jerarquía el flujo necesario para mantener una erección, siempre con una presión intracavernosa por encima de 90 mmHg y cuyo valor normal será menor de los 5 ml/min (flujo de mantenimiento).

La cavernosometría por gravedad reemplaza la bomba infusora por un frasco de solución fisológica suspendido a 140 cm de altura sobre el paciente acostado.

La infusión por gravedad de la solución  fisiólogica irá determinando un aumento progresivo de la presión intracavernosa (PIC) debiendo superar los 110 cm de H2O. De no ser así se debe llevar la presión hasta los 140 cm de H2O y observar a los 30 segundos de suspendida la infusión, la caída de la PIC y que no deberá superar 1 cm/H2O/seg(61,62).

La cavernosografía está indicada en aquellos pacientes con cavernosometría patológica y en quienes se planea realizar una cirugía venosa. Este estudio permitirá una mayor precisión anatómica, debiendo obtenerse placas de frente y oblicuas para visualizar los drenajes de las venas dorsal profunda, cavernosas y crurales(63). Como fue expresado anteriormente, es imprescindible que el estudio se lleve a cabo con el músculo liso relajado. También es importante destacar que es normal visualizar escapes venosos cuando en los primeros instantes de la administración del contraste, el pene aún no se encuentra en erección. El medio de contraste debe ser, en lo posible no iónico e hipoosmolar.

EVALUACION NEUROFISIOLOGICA

Via aferente o periférica:

Latencia del reflejo bulbocavernoso: es la presentación neurofisiológica del reflejo polisináptico somato-somático bulbocavernoso(64). Evalúa: a) la integridad de la vía aferente correspondiente al nervio dorsal desde el pene hasta la médula sacra b) la médula espinal sacra c) la vía eferente del nervio perineal desde la médula sacra hasta el músculo bulbocavernoso. La indicación para su realización es la sospecha de lesión de algunas de las vías mencionadas, especialmente en pacientes con antecedentes de esclerosis múltiple, hernia de disco en la columna lumbar baja, traumatismo de la médula sacra, tumores de la médula espinal sacra, diabetes mellitus o alcoholismo. El valor superior a 42 m/seg es considerado anormal(65).

Velocidad de conducción nerviosa intrapeneana (VCNI): tiene las mismas indicaciones que las del estudio anterior. Permite evaluar correctamente la integridad del componente aferente del reflejo bulbocavernoso (nervio dorsal del pene.) El valor normal para este estudio es de 18 a 22 m/seg(66,67).

Potenciales evocados pudendo-corticales: se utiliza el mismo tipo de estimulación peneana que en los estudios anteriores, aunque la respuesta no es electromiográfica, sino electroencefalográfica(68). Este examen permite evaluar los componentes periférico y central de la vía aferente del nervio dorsal peneano. Debe indicarse en pacientes con patologías y traumatismos suprasacros, enfermedad discal, tumores, enfermendades desmielinzantes y mielopatías transvenosas. Se considera normal un valor para P1 entre 38 y 43 m/seg.

Vía eferente o autonómica:

En la década pasada Wagner y colaboradores(69) evaluaron lo que llamaron la Actividad Bioeléctrica de los Cuerpos Cavernosos y lo presentaron como el primer método de estudio de la función autonómica. Posteriormente en 1990 Stief y colaboradores(70) perfeccionaron el método que actualmente se conoce con el nombre de Electromiografía de los Cuerpos Cavernosos, el cual no sólo evalúa el sistema autonómico, sino que además permite estudiar  el MLTCC. El estudio consiste en el registro gráfico  de los potenciales del músculo liso cavernoso utilizando agujas coaxiales o electrodos de superficie.

Se han podido identificar cuatro patrones con respecto al trazado evaluando en cada caso la forma, amplitud, sincronía y simetría de los potenciales espontáneos, sobre un registro de actividad basal de escasa amplitud(71):

1) trazados normales: sobre un registro basal de baja amplitud (5mcV) se observa la aparición de potenciales espontáneos, sincrónicos, simétricos, de gran amplitud en ambos cuerpos cavernosos.

2) trazado de lesión neurogénica completa: se observan potenciales disminuidos en amplitud, con una fase de repolarización lenta, asincrónicos y asimétricos entre ambos cuerpos cavernosos.

3) trazado de lesión neurogénica incompleta: corresponde a un registro irregular, con aparición de potenciales disminuidos en amplitud y duración de forma redondeada, con componentes lentos de despolarización; se observan, por momentos, episodios de asincronía. 

En pacientes diabéticos permite diagnosticar la neuropatía autonómica aun antes de instalarse la lesión vascular(72-74). Es útil en el seguimiento evolutivo de los pacientes con secciones traumáticas o quirúrgicas de los nervios eringentes, el cual permite conocer de esa manera el grado de inervación posterior del MLTCC(75-76).

EVALUACION PSICOSEXUAL

Es una herramienta indispensable como fuente de información para confeccionar la historia clínica sexual del paciente disfuncional, la cual asociada con el examen físico y los análisis de laboratorio orientará hacia el diagnóstico entre el origen orgánico o funcional de los trastornos sexuales. Es el resultado de un complejo proceso que se va construyendo con el paciente a partir de su síntoma inicial, por lo tanto, debe investigarse como y cuando se inició el trastorno sexual y que secuencia temporal ha seguido. Cuando una disfunción eréctil aparece solamente con una compañera y no con otra, o en el coito y no en la masturbación, existen grandes posibilidades de una etiología esencialmente psicógena, en cambio cuando la dificultad se mantiene en todas las circunstancias y empeora progresivamente induce a pensar en un origen predominantemente orgánico.

Deben considerarse los factores, si los hay, que precipitan la aparición del síntoma, tales como pérdida laboral, divorcio, situaciones traumáticas, conflictos de pareja, etc.

La evaluación de la información obtenida permite arribar a un diagnóstico preciso y por ende una indicación terapéutica acorde.

Si el análisis de la historia clínica sexual de un paciente demuestra que su funcionamiento es sustancialmente normal, y que los síntomas que refiere son un desplazamiento de problemas emocionales, de falta de comunicación o de información, se descartará la terapia sexual y la conducta médica estará dirigida a brindar al paciente información adecuada. Si en cambio, los antecedentes inmediatos aparecen como causales de la disfunción, puede lograrse la curación del paciente mediante la implementación de terapias conductistas de corta duración. Finalmente están aquellos casos en los que la disfunción remite a conflictos  con raíces muy profundas en la personalidad, que deberán ser identificados durante la evaluación con el objeto de que el profesional pueda atender debidamente el aspecto psicodinámico del tratamiento, clave del éxito en el proceso de cura de estas personas.

Resulta importante destacar el concepto de profesional en equipo, decididamente pertinente para todo el proceso descripto.

Las disfunciones sexuales son anomalías psicosomáticas plurideterminadas que una vez instaladas, no pueden manejarse eficazmente si no se toma en cuenta que los factores psíquicos y físicos se retroalimentan agravándola. De esta manera, los casos de pacientes que llegan a la consulta por disfunciones sexuales exigen ser analizados por equipos médicos integrados y comprometidos con la totalidad de la problemática.

Precisión diagnóstica es eficacia terapéutica. Tratar un varón de impotencia cuando el problema real es un deseo sexual inhibido es un error diagnóstico innecesario y evitable(77-79).

ALGORITMO DE DIAGNOSTICO EN LA DISFUNCIÓN SEXUAL ERECTIL

Dada la variabilidad en la forma de presentación clínica, factores de riesgo de origen orgánico y psicológico, presencia de factores ambientales y culturales que influyen sobre la expectativa de cada individuo para el abordaje diagnóstico y terapéutico de la impotencia, este Subcomité considera:

Sería muy simplista pensar en el diseño de un algoritmo de evaluación diagnóstica, aun considerando distintas modalidades de abordaje. 

La presentación de este algoritmo es sólo orientadora y de ninguna manera absoluta para considerarlo como único camino de diagnóstico.

El orden en la utilización de los métodos actuales de diagnóstico dependerá de la historia clínica, de la edad, las patologías asociadas, del estado psicosexual, de la voluntad para solucionar el problema, así como de los factores de infraestructura sanitaria, económicos,  y las posibilidades terapéuticas.

Flujograma de diagnóstico en disfunción sexual eréctil:

El interrogatorio y el examen físico constituyen la base de todo diagnóstico y es el primer elemento que nos orientará hacia el origen de la disfunción. Se solicitarán exámenes de sangre que incluyan estado glúcido y lipídico. El dosaje de testosterona total, y libre deberá efectuarse preferentemente en aquellos pacientes que manifiesten disminución de la libido (véase algoritmo)

Pacientes con impotencia de corta evolución:

Si el tiempo de evolución de la impotencia es menor a los 2 meses, de comienzo brusco y sin antecedentes, podrá intentarse un tratamiento oral con algunos de los recursos farmacológicos actuales (yohimbina, 1-arginina, trazodone, etc). En este caso, si el paciente no responde se indicará un monitoreo de tumescencia y rigidez peneana nocturna preferentemente con Rigiscan NR. 

Si el resultado del monitoreo de sueño es normal, el paciente será derivado a tratamiento psicosexológico asociado o no con terapia oral, con drogas vasoactivas intracavernosas o dispositivos de vacío.

Si el resultado del monitoreo de sueño es patológico se hará una evaluación vascular y/o neuromuscular.

Pacientes con impotencia y rasgos funcionales concluyentes:

En estos casos, dada la poca claridad en la orientación diagnóstica ya que se conjugan distintos factores funcionales y orgánicos, se comenzará con un monitoreo de sueño.

Paciente con impotencia y rasgos orgánicos concluyentes:

En estos casos, la alta presunción diagnóstica de origen orgánico nos inducirá a realizar una evaluación vascular y/o neuromuscular cavernosa.

El monitoreo de sueño será necesario en los casos donde sea necesario un procedimiento quirúrgico o en aquellos en donde a pesar de los estudios el diagnóstico no es claro.

DISFUNCION SEXUAL ERECTIL. ALGORITMO DIAGNOSTICO
CORTA EVOLUCION: DSE menor a 2 meses, sin antecedentes y de comienzo brusco.

RASGOS FUNCIONALES CONCLUYENTES: DSE selectiva o situacional. Erecciones matinales y sostenidas.

1. RASGOS ORGANICOS CONCLUYENTES: DSE superior a 6 meses, mayores de 50 años, no selectiva ni situacional, sin erecciones matinales, presencia de factores de riesgo o enfermedades predisponentes.

BIBLIOGRAFIA

2. Virag, R.; Frydman, D. y Legman, M.: Intracavernous injection of papaverine as a diagnostic and therapeutic method in erectile failure. Angiology, 35: L 79, 1984.

3. Lue, T.; Zeineh, S.; Schmidt, R. y col.: Physiology of penile erection. World J. Urol., 1: 194, 1983.

4. Lue, T.; Zeineh, S.; Schmidt, R. y col: Neuroanatomy of penile erection: Its relevance to iatrogenic impotence. J. Urol., 131: 273, 1984.

5. Benoit, G.; Bensadoun, A. y Jardin, A.: Anatomie de l’erection. Ann. Urol., 21: 417, 1987.

6. Sáenz de Tejada, I.; Stief, G.; Lue, T. y col.: Regulation of adrenergic activity in penile corpus cavernosum. J. Urol., 142: 1117, 1989.

7. Ware, J.: Evaluation of impotence: Monitoring periodic penile erection during sleep. Psychiatric Clin. North Am., 10: 675, 1987.

8. Palmer, R.; Ferrige, A. y Moncada, S.: Nitric oxide release account for the biological activity of endothelium-derived relaxing factor. Nature, 327: 524, 1987.

9. Adaikan, P.; Krottegoda, S. y Ratnam, S.: Is vasoactive intestinal polypeptide the principal transmitter involved in human penile erection? J. Urol., 135: 638, 1983.

10. Adaikan, P.; Lan, L.; Vasatha, K. y col.: Les neurotransmetteurs de l’erection autres que le vasoactivité instestinal-polipeptide. Donnes physiologiques et consequences therapeutiques. J. d’Urol., 96: 5, 1990.

11. Azadzoi, K.; Kim, N.; Brown, M. y col.: Endothelium-derived nitric oxide and cyclooxigenase products modulate corpus cavernosum smooth muscle tone. J. Urol., 147: 220, 1992.

12. Sáenz de Tejada, Y.: Mechanism for the regulation of penile muscle contractility. World Book of Impotence, Cap. 3, pág. 39, 1992.

13. Trigo Roche, F.; Hsu, F.; Donatucci, C. y col.: The role of cytic adenosine monophosphate, cyclic guanosine monophosphate, endothelium and non-adrenergic neurotransmission in canine penile erection. Abs. Congr. AUA, Washington, pág 237 A, 1992.

14. Casabé, A.; Bechara, A.; Fernández, H. y Rovegno, A.: Fisiología de la erección. Arch. Esp. de Urol., 48: 516, 1995.

15. Azadzoi, K. y Sáenz de Tejada, Y.: Hipercolesterolemia impairs endothelium-dependent relaxation of rabbit corpus cavernosum smooth muscle. J. Urol., 146: 238, 1991.

16. Lechtenberg, R. y Ohl, A. D.: En “Sexual Dysfunction”. Editado por Lea & Febiger, 1994.

17. Bennet, A.H.: En “Impotence”, editado por W.B. Saunders Company, 1994.

18. Rosen, M. P. y col.: Cigarette smoking: an independent risk factor for atheroesclerosis in the hypogastric-cavernous arterial bed of men with arteriogenic impotence. J. Urol., 145: 759-763, 1991.

19. Buvat, J. y col.: Comparative investigations in 26 impotent and non-impotent diabetic patients. J. Urol., 133: 34-38, 1985.

20. Goldstein, I. y Krane, R.: Diagnóstico y tratamiento de la disfunción sexual eréctil. En: Campbell: Urología (6° edición) Ed. Médica Panamericana, 1994, Cap. 84, pág. 2980.

21. Bechara, A.; Casabé, A.; Bantar, R.; Romano, V. y Fredotovich, N.: Erecciones matinales: su utilidad en el diagnóstico y en la elección de un método complementario para el estudio de la disfunción sexual eréctil. Rev. Arg. de Urol. 57: 140, 1992.

22. David-Joseph, B.; Tieffer, L. y Melman, A.: Accuracy of the initial history and physical examination to establish the etiology of erectile dysfunction. Urology, 45: 498, 1995.

23. Ellis, W. y Grayhach, J.: Sexual function in aging males after orchiectomy and estrogen therapy. J. Urol., 89: 895, 1963.

24. Mc Clure, D.: Evaluación y tratamiento endócrino de la disfunción sexual eréctil. Clin. Urol. N. A. Impotence, Vol. 15 (1): 53, 1988. Ed. Interamericana.

25. Kwam, M.; Greenleaf, W.; Mann, J. y col.: The nature of androgen action on male sexuality: a combined laboratory-self report study on hypogonadal men. J. Clin. endocrinol. Metab., 57: 557, 1983.

26. Zvara, P.; Sioufi, R.; Schipper, H.; Begin, L. y Brock, G.: Nitric oxide erectile activitiy is a testosterone dependent event: a rat erection model. Int. J. Impotence Res., 7: 209-219, 1995.

27. Kessler, W.: Tumefacción peneana nocturna. Clin. Urol. N.A. Impotencia, 15: 87, 1988. Ed. Interamericana.

28. Karacan, I.; Goodenough, D. R.; Shapiro, A. y col.: Erection cycle during sleep in relation to dream anxiety. Arch. Gen. Psychiatr., 15: 183, 1966.

29. Karacan, I.: Clinical value of nocturnal erection in the prognosis and diagnosis of impotence. Med. Aspects Hum. Sexual, 4: 27, 1970.

30. Karacan, I.; Salis, P. J. y Williams, R. L.: The role of the sleep laboratory in the diagnosis and treatment of impotence. En: Williams, R. L.; Karacan, I.; Fraxier, S.H.: Sleep disorders: Diagnosis and Treatment. New York, John Willey, 1978, p. 353.

31. Ek, A.; Bradley, W. E. y Krane, R. J.: Nocturnal penile rigidity meassured by the Snap-Gauge band. J. Urol., 129: 964, 1983.

32. Bradley, W. E.; Timm, G. W.; Gallacher, J. M. y Johnson, B. K.: New method for continuous measurement of nocturnal penile tumescence and rigidity. Urology, 26: 4, 1985.

33. Frohrib, D. A.; Goldstein, Y.; Payton, T. R. y col.: Characterization of penile erectile states using external computar-based monitoring. J. Biomech. Engin., 109: 110, 1987.

34. Bechara, A. J.; Casabé, A. R.; Wizenberg, P.; Bantar, C. E.; Rovegno, A.; D’Osvaldo, C. I.; Rey, H. M.; Fernández, H. y Mocellini Iturralde, J. A.: Evaluación del Rigiscan en el diagnóstico de la disfunción sexual eréctil. Rev. Arg. Urol., 57: 3, 1992.

35. Ackerman, M. D.; D’Attilio, J. P.; Antoni, M. H.; Weinstein, D.; Rhamy, R. K. y Politano, V.A.: The predictive significance of patient reported sexual functioning in Rigiscan sleep evaluations. J. Urol., 146: 1559, 1991.

36. Mazza, O. y Lasalle, L.: Evaluación de los patrones de organicidad con Rigiscan. Actas del XXI Congreso de la Confederación Argentina de Urología. Mar del Plata, 1991.

37. Davis-Joseph, B.; Tiefer, L. y Melman, A.: Accuracy of the initial history and physical examination to establish the etiology of erectile dysfunction. Urology, 45: 3, 1995.

38. Mazza, O.: Uso de drogas vasoactivas en el diagnóstico y tratamiento de la disfunción eréctil. Bol. Inf. Soc. Arg. Andrología, 2: 4, 1993.

39. Bechara, A.; Casabé, A.; Wizenberg, P. y col.: Flujograma de estudio en el paciente con disfunción sexual eréctil. Revisión de la fisiología y metodología adoptada. Arch. Esp. de Urol., 45: 553, 1992.

40. Virag, R.: Intracavernous injection of papaverine for erectile failure. Letter to the Editor. Lancet, 2: 938, 1982.

41. Virag, R.; Frydman, D. y Legman, M.: Intracavernous injection of papaverine as a diagnostic and therapeutic method in erectile failure. Angiology, 35: L 79, 1984.

42. Junneman, K. P.: Pharmacology of impotence: Where are we going? En: World Book of Impotence. Editado por T. Lue. Great Britain: E. Smith-Gordon y R. A. Jones, Capitulo 13, pp. 181-188, 1992.

43. Ishii, N.; Watanabe, H.; Irisawa, C. y col.: Intracavernous injection of prostaglandin E1 for the treatment of erectile impotence. J. Urol., 141: 323, 1989.

44. Goldstein, Y.: Comment. En: World Book of Impotence. Editado por T. Lue. Great Britain: E. Smith-Gordon y R. A. Jones. Cap. 13, pp. 194-197, 1992.

45. Bechara, A.; Casabé, A.; Chéliz, G.; Romano, S. y Fredotovich, N.: Prostaglandin E1 versus mixture of Prostaglandin E1, papaverine and phentolamine in non-responders to high papaverine plus phentolamine doses. J. Urol., 155: 913, 1996.

46. Bennett, A.; Carpenter, A. y Barada, J.: An improved vasoactive drug combination for a pharmacological erection program. J. Urol., 146: 1564, 1991.

47. Von Heyden, B.; Conatucci, C.; Kaual, N. y Lue, T.: Intracavernous pharmacotherapy for impotence: selection of appropriate agent and dose. J. Urol., part 2, 149: 1288, 1993.

48. Katlowitz, N.; Albano, G.; Morales, P. y Golimbu, M.: Potentiation of drug-induced erection with audiovisual sexual stimulation. Urology, 41 (5): 431, 1993.

49. International Society Impotence Research. Nomenclature Committee Report. Presentado en el VII World Meeting on Impotence. San Francisco, USA, 1996.

50. Decia, R.; Porto, D. y Zeballos, J.: TPN con Rigiscan: Correlación con test farmacológico. Actas 1er. Congreso de la SLAI, pág. 5, 1992.

51. Pescatori, E.; Hatzichristou, D.; Namburi, S. y Goldstein, I.: A possitive intracavernous injection test implies normal veno-oclusive but not necessarily normal arterial function: A hemodynamic study. J. Urol., 151: 1209, 1994.

52. Mueller, S. y Lue, T.: Evaluación de la impotencia vasculogénica. Clin. Urol. N. A. Impotence, 15 (1): 67, 1988. Ed. Interamericana.

53. Lue, T. F.; Hricak, H.; Marich, K. W. y Tanagho, E. A.: Vasculogenic impotence evaluated by high resolution ultrasonography and pulsed Doppler spectrum analysis. Radiology, 155: 777-781, 1985.

54. Quam, J. P.; King, B. F.; James, E. M. y col.: Duplex and colour Doppler sonographic evaluation of vasculogenic impotence. Amer. J. Roentgenology, 153: 1141-1147, 1989.

55. Schwartz, A. N.; Wang, K. Y.; Mack, L. A. y col.: Evaluation of normal erectile function with colour flow Doppler sonography. Amer. J. Roentgenology, 153: 1155-1160, 1989.

56. Gueglio, G.; Blejman, O.; Favre, P.; Crespo, J. y Schiappapietra, J.: Utilización del ecodoppler color en el diagnóstico de la disfunción eréctil. XXX Congreso Argentino de Urología y XXI de la Confederación Argentina de Urología. Buenos Aires, noviembre de 1992.

57. Gueglio, G.; Finger, L.; Blejman, O.; Hasan, K. y Schiappapietra, J.: Correlación entre el ecodoppler test de drogas vasoactivas en el diagnóstico de la disfunción eréctil. II Congreso de la Sociedad Latinoamericana de Impotencia, Montevideo, octubre de 1993.

58. Valji, K. y Brookstein, J.: Transluminal angioplasty in the treatment of arteriogenic impotence. Cariovasc. Intervent. Radiol., 11: 245, 1988.

59. Goldstein, I.: Revascularization procedures. Semin. Urol., IV(4): 252, 1986.

60. Bahren, W.; Gall, H.; Scherb, W.; Stief, C. y Thon, W.: Arterial anatomy and arteriographic diagnosis of arteriogenic impotence. Cardiovasc. Intervent. Radiol., 11: 195.

61. Stief, C. G.; Bernard, F.; Diederichs, N. y col.: The rationale of pharmacologic cavernosography. J. Urol., 140: 1564, 1988.

62. Becher, E.: Cavernosometría de infusión dinámica y cavernosografía. Puesta al día N° 3. S.A.U., 1991.

63. Wespes, E.; Delcour, C.; Sruyven, J. y Schulman, C.: Cavernosometry, cavernosography it’s role in organic impotence. European Urology, 10: 229, 1984.

64. Puech Leao, P.: Gravity Cavernosometry. World Book of Impotence. Editado por Tom Lue. Smith-Gordon/Nishimura, 1992.

65. Wespes, E.; Delcour, C.; Struyven, J. y Schulman, C.: Pharmacocavernosometry, cavernosography in impotence. British J. Urol., 58: 429, 1986.

66. Erekin, C. y Reel, F.: Bulbocavernous reflex in normal men and patients with neurogenic bladder and or impotence. J. Neurol. Sci., 28: 1-15, 1976.

67. Lassalle, G. y Mazza, O.: Valoración neurofisiológica del paciente impotente. Rev. Arg. Urol. y Nefrol., 50: 17-18, 1984.

68. Gerstenberg, T. C. y Bradley, W. E.: Nerve conduction velocity measurement of dorsal nerve of penis in normal and impotent males. Urology, 21: 90, 1983.

69. Lassalle, G. y Mazza, O.: Velocidad de conducción intrapeneana. Rev. Arg. Urol. y Nefrol., 50: 19-20, 1984.

70. Haldeman, S.; Bradley, W. E. y Bhatia, N.: Evoked responses from the pudendal nerve. J. Urol., 128: 974-980, 1982.

71. Wagner, G.; Gerstenberg, T. y Levin, T.: Electrical Activity of corpus cavernosum during flaccidity and erection of the human penis: a new diagnostic method? J. Urol., 142: 723-725, 1989.

72. Stief, C. G.; Djamilian, M.; Schäbsdau, F.; Truss, M.; Schlick, R.; Abicht, J.; Allhoff, E. P. y Jonas, U.: Single potential analysis of cavernous electric activity. World J. Urol., 8: 75-82, 1990.

73. Mazza, O. N.; Lassalle, G.; Lata, J. R.; Zeller, F. L. y Ghirlanda, J. M.: Electromiografía en denervación autonómica y fibrosis de los cuerpos cavernosos. Rev. Arg. Urol., 60: 159-166, 1995.

74. Casabé, A.; Zeller, F.; Bechara, A.; Lassalle, G.; Chéliz, G. y Mazza, O.: Hallazgos electromiográficos cavernosos en impotentes diabéticos. Actas del II Congreso Argentino de Andrología. Buenos Aires, octubre de 1995.

75. Goldstein, I.; Siroky, M. B. y Krane, R. J.: Impotence in diabetes mellitus. En: Krane, R. J.; Siroky, M. B. y Goldstein, I. (eds.): Male sexual dysfunction. Boston, Little Brown and Co., 77-86, 1983.

76. Ellenbereg, M.: Sexual function in diabetic patients. Ann. Intern Med., 92: 331, 1980.

77. Lassalle, G. y Mazza, O.: Respuesta bioeléctrica del cuerpo cavernoso hipovascularizado. Actas del I Congreso Latinoamericano de Impotencia, pág. 12, 1992.

78. Lassalle, G.; Rivero, M. A. y Mazza, O.: Electromiografía cavernosa en impotencia arterial. Jornal Brasileiro de Urología, 4: 107, 1993.

79. Kaplan, H. S.: The evaluation of Sexual Disorders: Psychological and Medical Aspects. Brunner/Mazel, New Yorl, 1983.

80. Masters, W. H. y Johnson, V.: Human Sexual Inadequacy. Little, Brown. Boston, 1970.

81. Alvarez-Gayou Jurgenson, J. L.: Sexoterapia Integral. M. M., México, D. F., 1986.













LINEAMIENTOS BASICOS EN EL


DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO


DE PATOLOGIAS UROLOGICAS


NO TUMORALES








SOCIEDAD ARGENTINA DE  UROLOGIA








PÁGINA  
19

