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I. Introduccién 3

1. Disfuncion eréctil: definicidén vy epidemioloqgia

La primera descripcion de la disfuncion eréctil se encontré en un
papiro egipcio aproximadamente 2000 afios antes de Cristo. Se
describieron dos tipos de disfuncion: “impotencia natural”, en la cual
el hombre era incapaz de culminar el acto sexual, y la “impotencia
sobrenatural”, como resultado de accién el demonio y brujeria.
Posteriormente, HipoOcrates describié la impotencia masculina en
pacientes ricos de la ciudad y concluy6 que la causa era el exceso en
montar a caballo. A los pobres no les afectaba, pues ellos viajaban a
pie. Aristoteles dijo que “los nervios del pene llevaban espiritu y
energia para la ereccion”, y que ésta era debida a insuflacién de aire.
Su teoria fue bien aceptada hasta que en 1505, Leonardo da Vinci
noté una gran cantidad de sangre en el pene erecto de un hombre
ahorcado. Sin embargo, sus escritos fueron mantenidos en secreto

hasta el inicio del siglo XX 1°2.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la “salud
sexual” como un derecho humano bésico, que incluye la capacidad
para disfrutar y controlar la conducta sexual y la funcién reproductiva
de acuerdo con la ética social y personal. Esta declaracion implica que
se debe tener la libertad para que no se inhiba la respuesta sexual ni
se altere la relacién sexual por temor, por verguenza, por sentido de
culpabilidad, por falsas creencias o debido a otros factores. Pero
también implica que se debe disponer de la libertad para que las
enfermedades organicas y otras deficiencias no interfieran con la

funcion sexual y reproductiva. *°

El US National Institute of Health definié la impotencia, cuyo
término médico es el de "disfuncién eréctil" (DE), como la
“incapacidad de lograr o mantener una ereccion suficiente para una

actividad sexual satisfactoria” 3. Esta definicién excluye por tanto a
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los trastornos del deseo sexual, de la eyaculaciéon y del orgasmo .
Quedan también excluidos de esta definicidon los fallos ocasionales de
la ereccidn que pueden ocurrir en determinadas situaciones y que no

implican una alteracion permanente de la ereccion.

La DE es un trastorno benigno (no amenaza la vida), pero que
afecta de una forma muy importante a la calidad de vida de los que la
padecen. El hecho de que la potencia sexual se asocie a la virilidad o
la hombria, determina que la DE tenga una carga social muy
negativa, que dificulta su libre expresion e induce a que se sufra en
silencio. Ademas, al pertenecer a la esfera intima de las personas,

tiene implicaciones de indole moral y religiosa. ®*

Muy a menudo, la poblacién en general vive este problema de
salud como una consecuencia natural del envejecimiento, con una
importante falta de informacién y educaciéon 38 Hasta hace pocos
anos la carencia de tratamientos eficaces para la mayoria de los que
se atrevian a consultar cerraba el circulo que condenaba este

problema de salud al silencio.

La DE es una situacion muy frecuente; se ha calculado que
afecta en mayor o menor grado a la mitad de los hombres entre los
40 y los 70 afios (en estudios realizados en Estados Unidos se estima
que en este rango de edad este problema ocurre hasta en un 52%) °.
Esta situacion puede afectar hasta el 20% de los varones en los
paises desarrollados, de los cuales menos del 10% consultaran para
conseguir un tratamiento. El grado de disfuncion varia desde leve a

severo.

La frecuencia de este problema de salud es mayor de lo que se
suponia y afecta, segun el estudio “Epidemiologia Disfuncién Eréctil
Masculina” (EDEM) realizado en Espafia entre 1998 y 1999, a un 12%

de la poblacion de varones entre 25 y 70 afios. Esto equivale, en
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términos absolutos, aproximadamente a dos millones de afectados.
Se estima que padecen este problema de salud mas de 100 millones
de varones en todo el mundo. Sin embargo, segun los resultados del
estudio EDEM, en Espafia s6lo un 16% de los hombres afectados
consultan al médico acerca de su trastorno. Su incidencia aumenta
con la edad y con enfermedades intercurrentes que son mas
frecuentes a medida que ésta aumenta; como son la presencia de
diabetes, hipertension arterial, el habito de fumar, alteraciones de los

lipidos y otros muchos factores.

Cualquier varén puede presentar en algin momento de su vida
un fallo en la ereccidon que generalmente se produce por cansancio,
estrés o consumo excesivo de alcohol. Suele ser transitorio y
desaparece con el descanso o al llegar las vacaciones. Cuando el fallo
de ereccion se produce en mas del 25% de los intentos hablamos de
verdadera impotencia. Se considera que el 70% de los varones que
presentan disfuncién eréctil presentan un problema fisico, mientras
que en el 30% restante el problema sera psicologico. En algunos
casos coexisten los problemas fisicos y psicoldgicos. Los problemas
fisicos que mas frecuentemente producen disfuncion eréctil son:
Diabetes, obstruccion de las arterias del pene, problemas
neuroldgicos, cirugias sobre préstata o sobre recto, abuso de drogas,
alcohol o tabaco, problemas hormonales o enfermedades crénicas de
los riones o del higado. Los problemas psicolégicos que causan
disfuncién eréctil son: estrés en el trabajo o en el hogar, discusiones

conyugales, excesivas expectativas sexuales, depresion, etc. 103

En general no existe una edad limite para consultar por una
disfuncion eréctil y ademas no debe considerarse como la evolucion
normal del envejecimiento, pues los hombres pueden disfrutar de una
actividad sexual satisfactoria hasta edades muy avanzadas.

Solamente se debe estar dispuesto a resolver el problema®’.
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2. Recuerdo anatdémico del érgano eréctil masculino

El pene es un 6rgano que consta de tres estructuras cilindricas
compuestas por tejido eréctil: dos cuerpos cilindricos dorso-laterales,
O Cuerpos cavernosos, y un cuerpo esponjoso situado en la parte
media ventral. Este envuelve a la uretra y se expande distalmente
para formar el glande del pene. Los cuerpos cavernosos son un par
de 6rganos esponjosos vasculares, estrechamente unidos uno al otro
excepto en un tercio proximal, donde estan separados y se extienden

desde la rama de isquion a ambos lados, formando la crura, hasta la

punta del pene en la base del glande.

La piel del pene es una continuaciéon de la piel de la pared
abdominal inferior, la cual se continda sobre el glande para formar el
prepucio, éste hace un doblez sobre si mismo para terminar
insertandose en el surco coronal. Esta piel envuelve a todas las
estructuras y tiene la caracteristica de moverse libremente sobre el
organo erecto. Por debajo de ésta, se encuentra una fascia conocida
como dartos o fascia de Colles que es una continuacién de la fascia
de Scarpa proveniente también de la porcion inferior del abdomen. La
fascia de Buck es la capa mas profunda de las fascias penianas y
cubre a ambos cuerpos cavernosos y al cuerpo esponjoso en

compartimientos separados (figura 1).

La tdnica albuginea forma un abrigo fibroso para el tejido
esponjoso del cuerpo cavernoso y del cuerpo esponjoso, y esta
constituida por dos capas: una externa longitudinal y otra interna
circular. Los cuerpos cavernosos estan separados en el centro por un
septum, el cual es incompleto distalmente y perforado en su margen
dorsal, por aperturas verticales denominadas septum pectiniforme
que permiten una comunicacion entre los cuerpos cavernosos y que

funcionen como una sola unidad. La tunica albuginea del cuerpo
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esponjoso es mas delgada y contiene musculo liso que ayuda a la
eyaculacioén. El glande esta desprovisto de esta tunica.

Fazcia de Buck Yera dorsal su FlEt‘|:il:i-E||

Vena dorzal profunda
Piel

Tdnica

Faczcia de Colles :
albugines
artos] )
Arteria

ek po

Ccavyernoso

cavernosa

Arteria helicina

Sinusoid

retra Cuer po esponj 0so

Figura 1. Seccion transversal del pene.

El interior de los cuerpos cavernosos y el cuerpo esponjoso esta
constituido por tejido eréctil también conocido como tejido trabecular.
El tejido cavernoso presenta el aspecto de una esponja con una red
de espacios cavernosos conectados entre si, los cuales también son
denominados senos cavernosos, espacios lacunares o sinusoides. Los
espacios cavernosos se encuentran revestidos por endotelio vascular
y estan separados por las trabéculas, que a su vez se componen de
haces de fibras de muasculo liso con una matriz extracelular formada
por elastina, colageno y fibroblastos. Los musculos de la funcién
eréctil son los isquio-cavernosos y el bulbo-esponjoso. Los isquio-
cavernosos son un par de muasculos que se desprenden de la
superficie interna de la tuberosidad isquial para insertarse dentro de

la superficie medial inferior de los cuerpos. ElI musculo bulbo-
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esponjoso rodea al bulbo de la uretra y a la porciéon distal del cuerpo
esponjoso, se origina del tenddn central del periné, sus fibras corren
en forma oblicua hacia arriba y lateralmente hacia cada lado del
bulbo insertandose en la linea media dorsalmente. Este musculo esta

inervado por una rama profunda del nervio perineal y ayuda a

expulsar las ultimas gotas de orina y de semen en la eyaculacién 5.

2.1. Vascularizacién

El suministro arterial al aparato eréctil se origina de los
sistemas arteriales superficiales y profundos. El sistema arterial
superficial deriva simétricamente de la arteria pudenda externa
inferior (rama de arteria femoral). Cada uno de estos vasos se divide
en una rama dorso-lateral y otra ventro-lateral que irrigan la piel del
tronco y del prepucio. En el surco coronal hay comunicacion con el

sistema arterial profundo.

El sistema arterial profundo se provee de la arteria pudenda
interna que es la rama final del tronco anterior a la arteria iliaca
interna. Esta pasa dorsal al ligamento sacro-espinoso al nivel de la
espina del isquion pasando a través del canal de Alcock. Cuando
emerge continda como arteria perineal del pene discurriendo
profundamente hasta el musculo perineal transverso superficial y la
sinfisis del pubis. Perfora el diafragma del surco urogenital medio
hacia la rama inferior del isquion cerca del bulbo de la uretra y
entonces se divide en tres ramas: la arteria bulbo-uretral, la arteria
de la uretra y la arteria cavernosa o arteria profunda del pene,
terminando como la arteria dorsal profunda del pene. Una arteria
adicional de Ila pudenda inferior puede dafiarse durante la

prostatectomia radical en 50% de los pacientes.

La sangre arterial es llevada al tejido del sistema eréctil

profundo por medio de la arteria dorsal, cavernosa y bulbo-uretral. La
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arteria cavernosa (la arteria profunda del pene) emite multiples
arterias helicinas entre los espacios cavernosos dentro del centro del
tejido eréctil (figura 2). La mayoria de éstos se abren directamente
en los sinusoides limitados por las trabéculas, pero una arteria

helicina termina en capilar y proporciona irrigacion a la trabécula.

Vena circunferencial

tia dorsal

Arteria cavernosa

Faszcia de Buck

Figura 2. Detalle de la vascularizacién del pene

Existen tres sistemas de drenaje venoso:

- El sistema de drenaje superficial consiste en drenaje venoso de la
piel del pene y del prepucio que desemboca en la vena dorsal
superficial, que corre bajo la fascia superficial del pene (Colles) y
se une a la vena safena via de pudenda externa.

- El sistema intermedio consiste en la vena dorsal profunda y vena
circunfleja que drenan el glande, el cuerpo esponjoso y los dos
tercios distales del cuerpo cavernoso. Las venas dejan el glande
via un plexo retro-coronal para unirse a la vena dorsal profunda,

que corre en la ranura entre los cuerpos cavernosos. Las venas
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emisarias de los cuerpos se unen a las venas circunflejas, para
finalmente comunicarse entre si, al lado de las venas laterales, y
las venas correspondientes del lado opuesto, ocurriendo por
debajo de la fascia de Buck antes de vaciar oblicuamente en la
vena dorsal profunda.

- El sistema del drenaje profundo consiste en la vena cavernosa, las
venas bulbares y la vena crural. La sangre de los sinusoides del
tercio proximal del pene es llevada por las venas emisarias,
drenando directamente en las venas cavernosas en la periferia del
cuerpo cavernoso. Las dos venas cavernosas se unen para formar
la vena cavernosa principal, que queda bajo la arteria cavernosa y
los nervios. La vena cavernosa corre entre el bulbo y la crura para
drenar en la vena pudenda inferior, formando el drenaje venoso

principal de los cuerpos cavernosos.

Los linfaticos de la piel del pene y el prepucio corren
proximalmente hacia el plexo pre-sinfisial, dividiéndose entonces en
troncos derechos e izquierdos para unirse a los linfaticos del escroto y
perineo. Ellos se encuentran a lo largo de los vasos pudendos
externos superficiales dentro de los nédulos inguinales superficiales,
sobre todo el grupo supero-medial. Algun drenaje ocurre a traves del
canal femoral en el ndédulo de Cloquet. Los linfaticos del glande y los
de la uretra peniana drenan en los nédulos inguinales profundos, pre-

sinfisiales y ocasionalmente, dentro de los nédulos iliacos externos.

2.2. Inervacién

La inervacion peniana implica la participacion de los sistemas
nerviosos central y periférico. La libido y las erecciones que se
presentan como resultado de estimulos visuales, auditivos, tactiles y
olfatorios, asi como por fantasias, son controladas en el Sistema
Nervioso Central nediante nucleos localizados principalmente en el

talamo y en el area pre-6ptica media 2’.
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Desde estos nucleos se envian mensajes a dos centros
localizados en la médula: el centro téraco-lumbar, localizado entre T1»
y L3, que es responsable de la inervacion simpatica autbnoma del
pene 8, y el centro sacro, localizado entre S, y S4, responsable de la
inervacion parasimpatica (figura 3) 1°°. Los axones parten de estos
centros y se combinan para formar los plexos hipogastrico y pélvico,
que a su vez son responsables de la inervacion, ademas del pene, de

la vejiga, préstata y recto 1°3.

Simpatico

Mervio hipogastrico

Parasimpatico
Mervios péluicos
Sornatico

Mer
pudendos

Figura 3. Sistema Nervioso Vegetativo y miotomos de inervacién peniana.

Los nervios cavernosos incorporan fibras nerviosas simpéaticas y
parasimpaticas que se originan en estos plexos **°. Desde el punto de
vista anatémico, se encuentran localizados en la superficie postero-
lateral de la prostata y corren hacia el pene para inervar los cuerpos
cavernosos y el cuerpo esponjoso 4; esta disposicién anatémica posee
importantes implicaciones, puesto que las lesiones post-quirurgicas
secundarias a prostatectomia radical, pudieran ser responsables de

DE y de cuadros de dolor genitourinario crénico **’.
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La sensibilidad del pene esta recogida por las fibras que tienen
su origen en el glande y la dermis formando los nervios dorsales y
que terminan combinandose en el nervio pélvico. Los impulsos
sensoriales llegan a lo largo de esta via a los centros medulares, lo
que explica la existencia de erecciones reflexogénicas, y desde este
punto ascienden hasta llegar al tdlamo y los centros cerebrales. Por
ualtimo, ocurre una inervacion eferente somatica del pene: las fibras
que se originan en la corteza motora son principalmente dirigidas a la
region de los musculos isquio-cavernosos y bulbo-cavernosos, los
cuales al contraerse, desempefian un importante papel en la

eyaculacion y el mantenimiento de la ereccién.
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3. Fisiologia de la ereccion peniana

La ereccibn es una serie compleja de eventos vasculares
integrados que culminan en la acumulacion de sangre bajo presion y
la rigidez del 6rgano. Como existe una conectividad vascular extensa
a lo largo de los tres cuartos distales de la longitud de los cuerpos, en
condiciones fisioldgicas, funcionan como un solo compartimiento de
sangre o sistema hidraulico. El tejido eréctil comprende multiples
interconexiones de los espacios sinusoidales o lacunares. La pared
lacunar o trabécula contiene los elementos fibromusculares
contractiles, consistiendo en musculo liso, elastina y colageno, unido

a la superficie interna de la tunica.

El tono del musculo liso, que puede representar el 45% del
tejido del trabecular es el primer determinante fisiolégico de la
flacidez o de la ereccion del érgano. En el estado flacido, el muasculo
liso trabecular esta tonicamente controlado por las descargas del
sistema nervioso simpatico noradrenérgico. Bajo estas condiciones, el
influjo arterial basal so6lo es suficiente para el mantenimiento del
metabolismo celular. Asi pues, los niveles de oxigeno sanguineos soélo

son equivalentes a aquellos encontrados en sangre venosa.

Durante la ereccién hay un considerable aumento, unas ocho
veces, del volumen de la sangre intra-peniana, con la expansion
correspondiente de paredes trabeculares y el espacio lacunar. Como
resultado, la presion intra-peniana alcanza la presion de la sangre
sistémica, produciendo un aumento en el volumen del pene con la
subsiguiente tumescencia y rigidez. El sistema nervioso autonémico
proporciona el control de la mayoria de estos cambios del musculo

liso y la reactividad vascular local.
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Figura 4. Detalle del tejido eréctil del pene.

El aumento en el flujo de sangre intra-corpdrea tiene varias
consecuencias. Primero, el aumento del volumen presiona el cuerpo
cavernoso y establece una ereccion plena. Ademas, el suministro de
sangre, favorablemente oxigenada, apoya el metabolismo celular
reforzando la ereccidon. La arteria cavernosa es la mas importante y
determinante de la presiéon intra-cavernosa; a lo largo de su longitud,
esta arteria emite multiples arterias helicinas que abarcan los

espacios lacunares 3.

Durante el estado flacido, el musculo liso vascular y los vasos
de resistencia son contraidos, permitiendo el flujo de sangre limitado
a los espacios lacunares. Con la activacién del componente simpéatico
del sistema autondmico del nudcleo intermedio-lateral toracico que
saca sus fibras por las raices sacras, constituyendo el nervio pudendo
después de hacer sinapsis en los ganglios paravertebrales pélvicos
138

, el musculo liso vascular se relaja, las arterias se alargan y se

relajan, el flujo de sangre intra-corpéreo aumenta y con ello la
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presion. Bajo condiciones normales, la rigidez del pene serd mas

dependiente de la presion arterial que del flujo.

Por otra parte, el cumulo de sangre dentro del cuerpo
cavernoso determina el establecimiento de una ereccion. El flujo
arterial entra a un espacio cerrado para expandir los espacios
lacunares y las paredes trabeculares contra la tunica albuginea
transmitiendo la presion arterial a esta ultima. A este mecanismo que
atrapa sangre presurizada dentro del cuerpo cavernoso se le conoce

como mecanismo veno-oclusivo.

Las vénulas forman una red bajo la tunica albuginea drenando
las lagunas periféricas y reuniéndose para formar las venas
emisarias, que parten de la tunica y drenan directamente dentro de la
vena dorsal o a través de las venas circunflejas. La expansion de los
Cuerpos cavernosos genera una compresion de las vénulas contra la
tunica. La arquitectura cruzada de las diferentes laminas que
componen la tunica albuginea viene a proporcionar un soporte
anatdmico a este mecanismo, el cual puede ser activado en algunos

momentos por los musculos esqueléticos, isquio y bulbo-cavernoso.

Asi pues, la ereccion del pene es un componente integrado de
una serie de complejos fisiolégicos que involucran la conducta sexual
del vardn. La ereccion es un fendmeno neurovascular asociado con la
tumescencia de los cuerpos cavernosos, el cual se encuentra
integrado por mecanismos humorales y neuronales en diferentes
niveles del eje neural. Tiene una funcidon visceral Unica que requiere
un estimulo de salida a nivel nervioso central para una funcion
adecuada. Cualquier alteracion en estas vias neurales producira
disfuncion eréctil. El pene recibe inervacion del parasimpatico sacro
(plexo pélvico), del simpético téraco-lumbar (plexo hipogastrico y

cadena simpéatica lumbar) y de los nervios somaticos (pudendo). La
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ereccion requiere de la participacion de la totalidad de estos tres

sistemas.

Aun cuando una ereccion puede dar comienzo por medio de
estimulos tactiles, olfatorios y visuales, a través de fantasias o
inclusive en forma espontanea, como es el caso de las erecciones
nocturnas, en el analisis final son los impulsos nerviosos los que dan
lugar a una reduccion en la resistencia cavernosa vascular y, en
consecuencia, permiten un mayor flujo de sangre arterial, lo que

resulta en el fendmeno de la ereccién.

En estado flacido, los musculos lisos de las arteriolas y las
trabéculas de los sinusoides permanecen contraidos por el tono
adrenérgico del sistema nervioso autbnomo simpatico, a pesar de la
liberacién constante de noradrenalina. Esto permite que se mantenga

un pequeiio flujo sanguineo en el interior del tejido eréctil.

Cuando las sefales que se originan en el sistema nervioso
central llegan al plexo sacro y viajan a lo largo de las fibras
parasimpéticas de los nervios cavernosos con direccion al pene, se
libera acetilcolina sobre las células endoteliales de los sinusoides.
Este neurotransmisor fundamentalmente controla los siguientes dos

fendmenos:

- estimula la liberacién de 6xido nitrico (ON) a través de estas
células.

- actua sobre el sistema neuronal conocido como sistema no
adrenérgico/no colinérgico (NANC), el cual también estimula la

liberacion de ON a nivel de los sinusoides.

El 6xido nitrico es considerado como el mediador quimico mas
importante en la induccién y mantenimiento de la ereccién %°.
Estimula la relajacién de los musculos lisos al reducir la disponibilidad

de iones de calcio (Ca*?) en las células musculares, actuando asi para
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liberar la enzima guanilatociclasa (GC), presente en estas células 38.

La GC facilita la sintesis de GMP ciclico (GMPc), que a su vez abre los
canales de calcio entre los reticulos sarcoplasmicos de las células del
musculo liso, impidiendo asi la disponibilidad del i6n para las

proteinas constrictoras.

Existe a su vez, un mecanismo que regula el proceso de la
ereccion por medio de una isoenzima denominada fosfodiesterasa
tipo 5, la cual hidroliza al GMPc ocasionando la detumescencia del

pene.

En consecuencia, el flujo sanguineo dentro de los sinusoides
aumenta en forma significativa y se llenan, lo que hace que el pene
se torne rigido. A medida que la sangre llena a los sinusoides, éstos
se expanden. En los cuerpos cavernosos, los cuales estan rodeados
por la tdnica albuginea, aumenta la presion causando que las venas
emisarias se compriman contra una estructura no elastica y, de esta
manera, la entrada de sangre dentro del pene exceda la cantidad que
sale de él, lo que da por resultado una erecciéon. Dado que en el
cuerpo esponjoso no existe la tunica albuginea, este mecanismo
conocido como proceso veno-oclusivo, no se presenta, haciendo que
Unicamente el glande permanezca turgente; ésta es una
caracteristica interesante puesto que el glande sirve para amortiguar

el impacto del pene contra el cérvix del Gtero.

Durante el acto sexual, con la contraccion de los musculos
isquio-cavernosos Yy bulbo-cavernosos aumenta aun mas la presion en
el interior del pene, lo que hace que el pene se torne mas rigido, aun
cuando esto ocurra por cortos periodos de tiempo, y también
contribuyen a la expulsién de semen durante la eyaculacién 2. Como
curiosidad, en Holanda han podido ser realizadas imagenes por

resonancia magnética durante el coito en voluntarios °2.
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4. Etiologia de la disfuncién eréctil

Como la ereccién requiere una secuencia de fendmenos, la
impotencia puede presentarse cuando cualquiera de estos se
interrumpe. Esta secuencia incluye los impulsos nerviosos del
cerebro, la médula espinal y la zona del pene, y la respuesta de los
musculos, el tejido fibroso, las venas y las arterias de los cuerpos
cavernosos y zonas cercanas. La causa mas comun de impotencia es
el dafo de las arterias, el musculo liso y el tejido fibroso, a menudo

como resultado de una enfermedad sistémica.

Patologias como la diabetes, nefropatias, alcoholismo crénico,
esclerosis multiple, aterosclerosis y trastornos de los vasos
sanguineos, causan aproximadamente el 70 por ciento de los casos
de impotencia. Entre 35 y 50 por ciento de los varones con diabetes
experimentan impotencia. Las intervenciones quirdrgicas (por
ejemplo, de la prostata) pueden lesionar los nervios y las arterias que
estan cerca del pene, lo cual es causa impotencia. Las lesiones del
pene, la médula espinal, la préstata, la vejiga urinaria y la pelvis
pueden ocasionar impotencia al dafiar nervios, musculo liso, arterias
y tejido fibroso de los cuerpos cavernosos. Asi mismo, muchos
medicamentos comunes producen impotencia como efecto colateral.
Entre ellos pueden mencionarse los farmacos para tratar la
hipertension, los antihistaminicos, los antidepresivos, los
tranquilizantes, los supresores del apetito o la cimetidina. Los
expertos calculan que entre 10 y 20 % de los casos de impotencia
obedecen a factores psicoldgicos y presion familiar. Entre ellos cabe
mencionar el estrés, ansiedad, sentido de culpa, depresion, baja
autoestima y temor a ser incapaz de realizar el acto sexual. Dichos
factores estan asociados con mas del 80 por ciento de los casos de
impotencia, generalmente como reacciones secundarias a causas

fisicas subyacentes.
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Otras causas posibles de impotencia son el tabaquismo, que
afecta el flujo de sangre en venas y arterias, y las anormalidades

hormonales, como la produccion insuficiente de testosterona.

Como ya hemos visto en la funcion eréctil intervienen diversos
factores fisicos y psicoldgicos, por lo que la alteracion de uno o mas

factores puede conducir a una DE. Asi, de manera simplista, podemos

clasificar la DE en:

- Organica: a medida que se ha profundizado en el conocimiento de
la fisiopatologia de la ereccion, se reconoce mas el papel de las
causas organicas. Estas pueden ser secundarias a lesiones
vasculares (lo mas frecuente), neurogénicas, hormonales o
locales.

- Psicogena: debido a bloqueo central del mecanismo eréctil sin
lesiones fisicas.

- Mixta: debida a una combinacion de factores organicos Yy

psiquicos.

4.1. Principales causas

Para unos autores, en la mayoria de los casos la causa
subyacente de la DE suele ser un problema de salud crénico o un
efecto adverso medicamentoso. Para otros el origen psicégeno de la
disfuncion se encuentra frecuentemente en el trasfondo de la

anamnesis, de forma aislada o acompafiando a otras.

En la tabla 1 se describen las principales causas organicas de
DE que fueron agrupadas en el Documento de Consenso sobre
Disfuncion Eréctil del Foro de la Salud del Hombre, realizado por
diferentes autores de diversas sociedades cientificas, en los

siguientes grupos etiolégicos: vascular, neurolégico y hormonal 3°.
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Tabla 1. Causas principales de disfuncion eréctil
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Causas vasculares
60-80%

Causas neurologicas
10-20%

Causas hormonales
5-10%

ARTERIOSCLEROSIS

+ Tabaco

« Hiperlipemia
« HTA

+ Diabetes

Enfermedad de Peyronie
Fracturas pélvicas
Traumatismos penineales

Fractura de cuerpos
cavernosos

Trasplante renal heterotépico

Sindrome de Leriche

Bypass aortoiliaco
0 aortofemoral

Secuelas de la Radioterapia

Secuelas del priapismo

S.N.C

Accidente cerebrovascular
Sindrome de apnea del suefio
Enf. de Alzheimer

Enf. de Parkinson

Tumor cerebral

Meédula espinal

Traumatismos

Causa compresiva (Hemia discal)
Enf. desmielinizante (Escl. Multiple)
Causa tumoral (Tumor medular)
Enf. vascular (Infarto medular)

Enf. infecciosas (Tabes dorsal)
Mielomeningocele

Enf. degenerativas

latrogenias

Nervios periféricos
Neuropatia diabética
Neuropatia alcoholica
Secuelas postquirdrgicas

* Prostatectomia
+ Cistoprostatectomia
* Reseccion transuretral
de prostata
* Cirugia de la médula espinal
* Amputacion rectal

Exceso de estrogenos

* latrogénico exogeno

* Hepatopatias

* Tumores productores
de estradiol o de HCG

Hiperprolactinemias
» latrogénica por farmacos
* Tumor hipofisario

Hipogonadismos
* Hipogonadotroficos
* Hipergonadotraficos

Disfunciones tiroideas
* Hipertiroidismo
* Hipotiroidismo

Disfunciones suprarrenales

* Sindrome y enfermedad
de Cushing
» Insuficiencia suprarrenal

Hiponutriciones severas

Las causas vasculares suponen con mucho la etiologia mas

frecuente y en particular la arteriosclerosis. Los factores de riesgo de
ésta son factores de riesgo de padecer disfuncién eréctil. Asi, la
enfermedad cardiovascular incluyendo la hipertension arterial, los
trastornos del metabolismo de los lipidos, el tabaquismo y la diabetes

65. 81 50n sus principales causas.

Otras causas vasculares incluyen las lesiones vasculares de los

10y de la cirugia de pelvis °°, pero también

traumatismos perineales
las secundarias a tratamientos locales de radioterapia. La enfermedad
de Behcet, como paradigma de vasculopatias inflamatorias, ha sido

descrita como causa de DE .
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La diseccion de aorta como causa de sindrome de la cauda
equina puede llevar a una paraplejia por isquemia medular vy
afectacion de la inervacién perineal, que se demuestra por la

ausencia de respuesta del reflejo bulbocavernoso 1.

La enfermedad de Peyronie es una afeccion adquirida del pene
caracterizada por una ksion en la tunica albuginea de los cuerpos
cavernosos que provoca curvatura y acortamiento del pene durante la
ereccion 32. Es la causa mas frecuente de incurvacién peniana
adquirida. Aunque la enfermedad fue descrita por primera vez en
1704, su nombre se debe a Francois Gigot de la Peyronie, cirujano de
la corte del Rey Luis XV de Francia, que en 1743 la describié como “la
aparicion en el pene de un lecho arrosariado de tejido fibroso que

origina una incurvaciéon apical durante la ereccion”.

Afecta principalmente a varones de edad comprendida entre 45
y 60 afos (aproximadamente el 75% de los casos), aunque existen
casos descritos desde los 18 hasta los 80 afos de edad. Su
prevalencia es aproximadamente de un 1% en la raza blanca. Existen
pocos casos descritos en la raza negra y no existe ningun caso

descrito en Orientales.

En aproximadamente un 10% de los casos se asocia con la
Enfermedad de Dupuytren o contractura de la aponeurosis palmar.
Otras asociaciones menos frecuentes son la enfermedad de
Ledderhose o fibromatosis de la aponeurosis plantar y, la existencia
de tejido fibroso en el I6bulo de la oreja. La asociacion de Peyronie,
Dupuytren y placa fibrosa en oreja recibe el nombre de “Triada de
Gallizia”. La asociacion entre Peyronie, Dupuytren y Ledderhose

recibe el nombre de “Distrofia Fibrosa Simple”.

A pesar de tratarse de una enfermedad conocida desde muy

antiguo, la etiopatogenia continda siendo desconocida, si bien las
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hipdtesis existentes llevan a creer que se trata de un proceso
inflamatorio de probable etiologia multifactorial en individuos
genéticamente predispuestos. Numerosos estudios sugieren un
mecanismo de tipo inmunogenético. La presencia de anticuerpos
antinucleares en el 24% de los pacientes, la hipergammaglobulinemia
y la asociacion con otras enfermedades fibroplasticas sugieren una
base autoinmune. Se ha encontrado ademas una mayor incidencia del
antigeno de histocompatibilidad HLA B27 y DQ5 en individuos con
enfermedad de Peyronie que en el resto de la poblacion sana, asi

como una posible reacciéon cruzada con el grupo HLA B7.

Sobre su predisposicion genética de base, se han estudiado una
serie de factores precipitantes que desencadenarian la enfermedad, el
mas en boga, hoy en dia, es la teoria del trauma o microtrauma, en
la que se afirma que los multiples microtraumatismos que el pene
sufre durante la actividad sexual, provocarian una respuesta
inflamatoria, que en individuos predispuestos, evolucionaria a la
fibrosis debido a un recambio deficiente de fibrina; bien por escasa
vascularizacion de la tunica albuginea, bien por disminucion de los
agentes fibrinoliticos. Otras teorias sugieren un mecanismo vascular,
como una arteriosclerosis prematura, que provocaria una vasculitis
del tejido areolar situado entre los cuerpos cavernosos Yy la tunica
albuginea. La hipertension arterial ha sido relacionada con la
enfermedad. También se ha relacionado con alteraciones endocrinas
como la Diabetes Mellitus, o enziméticas, como el déficit de la
monoaminoxidasa, que interviene en el catabolismo de las
catecolaminas: su exceso provocaria isquemia que evolucionaria a
fibrosis. Se ha descrito en caso de inserciones de objetos, sustancias

aplicadas y adornos sexuales en el pene &

Dentro de las enfermedades del sistema nervioso cabe
mencionar la esclerosis mdltiple (EM) como paradigma de la

fisiopatologia neurolégica de la disfuncién eréctil, pero también otras
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menos comunes como los accidentes vasculocerebrales fronto-

126, 136

temporales o las mas raras como la distrofia muscular de

Duchenne 23

son capaces de desencadenarla. Las lesiones
neuroldgicas que pueden causar impotencia en la EM se clasifican en
segun afecten al centro motor parasimpatico medular de la ereccion
S2>-Ss4 (lesiones sacrales), o por encima de dicho centro (lesiones
supra-sacrales) '8 19 | as placas de esclerosis que afectan al centro
parasimpatico sacro provocan trastornos del mecanismo reflejo de la

ereccion 8% 77 En

las lesiones medulares supra-sacras los
mecanismos de ereccion refleja se encuentran conservados, pero las
erecciones no se pueden mantener sin una estimulacién tactil
constante porque falta el control de los centros superiores y el
mantenimiento psicologico de la ereccion. Ademas pueden producirse
alteraciones en la eyaculacibn en cualquiera de sus fases. La
eyaculacion precoz es poco frecuente en la esclerosis multiple porque

su origen es, normalmente, psicolégico °’.

El sindrome de apnea del suefio, particularmente por
obstruccion parcial o total del flujo respiratorio, es una patologia muy
comun que se presenta en el 2% de las mujeres y el 4 % de los
hombres. En un rango de edad entre 30 y 60 afos, el 9 % de las
mujeres y 24 % de los hombres, tienen un indice de apnea/hipopnea
mayor a 5 por hora de suefio. La clinica mas comun es el ronquido y
la excesiva somnolencia diurna, acompafados de apneas. La
somnolencia puede ser muy severa afectando al rendimiento laboral o
escolar, llegando a dormirse en conversacion e incluso durante la
relacion sexual. Otros sintomas menos comunes son las piernas
inquietas, sudoracidon excesiva, disnea, reflejo gastro-esofagico con el
consecuente laringospasmo, nicturia, boca seca y raramente
enuresis. Sintomas frecuentes aunque menos comunicados
directamente por el paciente son la depresion, irritabilidad,

impotencia o reduccién de la libido, cefaleas matutinas, etc. ®*
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Los sindromes medulares provocados por traumatismos de
columna vertebral en la adolescencia tienen su origen mas comun en
los accidentes con vehiculos a motor '2. El hecho de ser, en esta
edad, una columna en construccién con las fisis en pleno crecimiento
hace que las lesiones (mecanismo de flexiéon, con o sin compresion,
distraccion y esquirla o fragmento extruidos) tengan consecuencias
muy diferentes a las producidas en la edad adulta 28. La mayor parte
ocurren sobre L;. Las lesiones neuroldgicas dependen del nivel de
lesion provocando una cuadri o paraparesia, con trastornos sensitivos
130. 147- |a ausencia o retraso del reflejo bulbocavernoso indica la
presencia de shock medular (el rapido tratamiento con
metilprednisolona intervenosa disminuye el edema medular y
disminuye el grado de lesion). Pero también enfermedades
carenciales del tipo de déficit de vitamina B12 y &cido fdlico pueden
llevar cuadros neurolégicos complejos en los que la mielopatia o la

neuropatia se entremezclan y la DE forma parte del sindrome °.

La lesidn nerviosa como secuela de la cirugia del suelo de la
pelvis esta bien documentada °°. En particular la prostatectomia pero

1 o de vejiga urinaria,

también otras como la amputacién de colon
conlleva dafio axonal severo o incluso axonotmnesis completa del
nervio pudendo o sus ramas °%* *1. Como ejemplo, una causa cada
vez mas comun de mononeuropatia son las producidas por la préactica

del ciclismo “3:

- La rama palmar del nervio cubital es frecuente y particularmente
vulnerable al paso sobre el canal de Guyon.

- Menos comun es neuropatia del nervio mediano por compresion en
el tunel carpiano debido a la hiperextension mantenida de la
mufeca.

- En varones, la rama dorsal del nervio pudendo puede comprimirse
entre la sinfisis pubiana y el asiento de la bicicleta, ocasionando

parestesias en pene y escroto y, eventualemente, impotencia % °.
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En general suelen ser reversibles desapareciendo Ila
sintomatologia a las pocas semanas de suspender el ciclismo. En los
casos severos y de repeticion pueden producirse incluso paralisis y
dafo irreversibles. La simple proteccibn con guantes y asientos

especiales puede prevenir estas lesiones.

Sacrospinous
ligament

nerve
of penis

iy,
vz
Dorsal . 6 "ﬁ* Pudendal nerve
”

Inferior hemorrhoidal
nerve

\'&\ A Levator muscle

Figura 5. Detalle del canal de nervio pudendo.

Perineal nerve

Dentro de la iatrogenia cabe mencionar la Radioterapia (Rt) y la
Cirugia como importantes y potencialmente tratamientos curativos en
neoplasias de cérvix, endometrio, vagina, recto, vulva, prostata y
pene 9 La Rt a menudo se utiliza combinando una fuente externa
de rayos X y la braquiterapia; ésta puede ser ubicada en cavidades o
intersticialmente. Se manejan dosis altas de radiacion sobre el tumor
evitandose, en cierta medida dafos a los tejidos circundantes. El
tratamiento de los tumores de pene con radioterapia externa
proporciona curaciones del 80%, pero muchos pacientes sufren
fibrosis posterior, disfuncién eréctil y estenosis uretral. La aplicaciéon

de braquiterapia con iridio reduce la incidencia de complicaciones 133,
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Pero también la quimioterapia antitumoral y la
inmunodepresora pueden producir una neuropatia periférica que es
causa de disfuncién eréctil. Trastornos endocrinos, tanto primarios
(POEMS) como secundarios (ver lista de farmacos con
hiperprolactinemia en tabla 2), con hipogonadismo y déficit de

testosterona que conlleva una disminucién de la libido 3% 26 154,

4.2. Factores de riesgo

Han sido descritos diversos factores de riesgo por diferentes

d 36, 82

autores, los mas tenidos en cuenta en la actualida son:

4.2.1 Edad

La prevalencia de disfuncion eréctil de cualquier grado, asi
como su severidad, se incrementan conforme aumenta la edad 3%,
comportandose ésta como un factor de riesgo independiente de DE.
Sin embargo, la DE no debe de ser considerada como una
consecuencia inevitable de la edad; en el estudio EDEM
(Epidemiologia de la Disfuncién Eréctil Masculina, realizado en Espafia
entre 1998-1999) el 67,7% de los varones entre 60 y 70 afos de

edad no tenia problemas de ereccién ’.

Es preciso tener en cuenta que junto con la edad aumentan el
resto de factores de riesgo de padecer DE ?2; la diabetes mellitus méas
frecuente es la tipo 2 cuya edad de aparicion es tardia; también los
efectos del tabaco y los factores asociados a la enfermedad

cardiovascular tienen mayor incidencia en pacientes mayores.
4.2.2. Diabetes

Es la enfermedad endocrina mas frecuentemente asociada a la
DE. Se ha visto que la probabilidad de presentar DE es 3 veces

superior en varones diabéticos tratados que entre los varones no
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diabéticos **. Entre el 25—75% de los varones diabéticos presentaran
DE en algun momento. Por otro lado, se ha podido observar que el
15% de los varones sanos con DE presentan una curva de sobrecarga
de glucosa alterada. Los mecanismos etiopatogénicos implicados en
el desarrollo de DE en diabéticos serian vasculares, neuropaticos y

por disfuncién gonadal. %°
4.2.3. Enfermedad cardiovascular

Diversos estudios epidemiolégicos han demostrado asociacion
entre la presencia de cardiopatia, hipertension arterial (HTA),
enfermedad vascular periférica y descenso del colesterol HDL, con la
DE. La prevalencia de DE en pacientes con HTA oscila entre el 28-
47% dependiendo de su asociacidon a otras enfermedades y de la

existencia o no de tratamiento farmacoldgico.

El Estudio de Prevalencia de DE en Pacientes Hipertensos de la
Comunidad Valenciana, (A. de Cuéllar, 1998) realizado sobre una
muestra de 507 varones hipertensos, encuentra una prevalencia de
DE del 46,5% (IC 95% = 42,23-50,9), de las que el 6,3% eran
severas y el 5,3% moderadas. Ademas, la hipertension, el
tabaquismo, la diabetes mellitus (DM) y las hiperlipidemias son mas

frecuentes en sujetos con DE que en la poblacién general. 3¢

4.2.4. Tabaco, alcohol y otras drogas

El tabaquismo se ha asociado como factor de riesgo de

disfuncion eréctil de forma independiente a las enfermedades

cronicas relacionadas con el consumo de tabaco.

El alcohol ha sido comunicado como factor de riesgo ya por su

toxicidad directa sobre el nervio como por la repercusion afectivo-

social, baja autoestima, etc. 129 12!
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4.2.5. Secundaria a farmacos

Alrededor del 25% de los casos de DE se ha asociado al uso de
farmacos (tabla 2). Sin embargo estas asociaciones no son mas que
evidencias de grado C nivel 1V, lo que significa ausencia de estudios

clinicos aplicables de buena calidad °°.

Tabla 2. Causas medicamentosas de Disfuncién eréctil

FARMACOS CON ACCION HORMONAL
Disminuyen o inhiben la accion de la testosterona: antiandrogenos,
estrogenos, anabolizantes, esteroides, espironolactona, ketoconazol, digoxina,
clofibrato, cimetidina.

Aumentan los niveles de prolactina: cimetidina, metoclopramida,
fenotiazinas, opiaceos, endorfinas, haloperidol, antidepresivos triciclicos,
metildopa.

FARMACOS PSICOTROPOS
Antipsicoticos y neurolépticos: fenotiazinas, tioxantinas, tioridazinas,
butirofenonas.

Antidepresivos: triciclicos, tetraciclicos, IMAOs, ISRS.
Ansioliticos: benzodiacepinas.

FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS
Simpaticoliticos: clonidina, metildopa, reserpina, guanetidina.

Bloqueantes beta-adrenérgicos: propranolol, pindolol, atenolol, metoprolol.
Diuréticos: espironolactona, tiazidicos.

4.2 .6. Trastornos afectivos

En el Massachusets Male Aging Study (MMAS), comunicaron DE
moderada o severa aproximadamente el 90% de los varones con
depresiéon grave, el 60% de los varones con depresion moderada y el
25% de los varones mn depresion leve. En la gran mayoria de los
casos de DE con base orgéanica se afiade un componente psicolégico
condicionado por el propio nivel de autoestima asi como por la

137

presibn a que puede estar sometido por su pareja No son

necesarios grandes conflictos matrimoniales, sino que simplemente la
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ansiedad, las creencias religiosas o problemas econdmico-laborales

pueden condicionar el rendimiento sexual de un varon.

Tabla 3. Causas psicolégicas y sexuales de disfuncion eréctil

Conflictos de pareja

Problemas con la propia imagen
Baja autoestima

Estrés

Problemas en el entorno social o laboral
Factores del desarrollo y la educacién sexual
- Educacion muy prohibitiva con respecto al sexo
- Creencias sexuales erroneas
- Traumas sexuales en la infancia o en las primeras experiencias
- Abuso sexual en la infancia
- Miedo excesivo al embarazo y a enfermedades de trasmision sexual

Otros trastornos sexuales y de la identidad sexual
- Parafilias
- Problemas de identidad sexual
- Problemas de crientacion sexual
- Eyaculacion precoz
- Trastornos del deseo sexual

Ansiedad de rendimiento y actitud de espectador

Trastornos psiquiatricos
- Depresion
- Ansiedad
- Psicosis

Todos estos datos apuntan a considerar a la DE como un
problema de salud de prevalencia alta, lo que hace conveniente la

113

participacién tanto de la Atencidn Primaria y Pediatria como de la

Especializada, para optimizar su diagnéstico precoz y tratamiento .

El Sistema de Salud en el que trabajamos, publico o privado,
permite ofrecer a los pacientes, técnicas y tratamientos impensables
en otros paises de nuestro entorno. Sin embargo, nosotros que

somos los encargados de proporcionar salud y soluciones a aquellos,
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no debemos caer en la mala gestiéon de los recursos por que de
nosotros depende la viabilidad del sistema. Para ello debemos
gestionar adecuadamente los medios que disponemos, empleando
para ello nuestro “arte” pero introduciendo sistematicamente criterios
de medicina basada en la evidencia. Como veremos mas adelante,
para el diagnoéstico de la disfuncién eréctil, se emplean técnicas
sofisticadas, y no por ello indoloras o exentas de riesgo, cuyo coste

es elevado.

Debemos evitar la angustia del paciente ante un sintoma,
muchas veces no confesado, al mismo tiempo que sufrimiento
innecesario para su diagnoéstico. Por eso, cuanto mas precisos seamos
en definir la sospecha etiolégica menos molestias para el paciente y

menor coste para la sociedad.
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5. Bases neurofisioldgicas

5.1. Neuroanatomia aplicada.

5.1.1. Receptores periféricos

El tacto discriminativo, es la percepcion de la presién, vibracion y
textura. Tiene cuatro receptores diferentes en la piel (corpusculos
de Meissner, corpusculos de Paccini, discos de Merkel vy
terminaciones de Ruffini), los dos primeros son considerados de
rapida adaptacion y los dos ultimos de lenta adaptacion.

El dolor y la temperatura no tienen receptores especializados. En
su defecto utilizan terminaciones nerviosas libres de la piel,
musculo, hueso y tejido conectivo, para percibir los cambios.
Aunqgque el dolor seria consecuencia del dafio en la terminal
nerviosa, en realidad muchas veces es el resultado de la liberacion
de sustancias por parte de los tejidos dafados (prostaglandinas,
histamina y sustancia P). La terminal nerviosa libre tiene
receptores para estas sustancias y nos permite saber cuando el
tejido ha sido danado.

La sensacion propioceptiva tiene sus receptores en los musculos y
las articulaciones. El huso neuromuscular es el mayor receptor de
estiramiento dentro del mdudsculo y, al igual que los receptores
cutaneos, tiene un componente de rapida adaptacion y otro de
lenta adaptacion. También estan los receptores de Golgi en
articulaciones y tendones, que informan sobre el movimiento y la

posicion.

5.1.2. Los axones

Los axones sensoriales se pueden clasificar segun el didmetro y

la velocidad de conduccion.
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- Los mas largos y mas rapidos son los llamados “Aa”, e incluyen
algunas de las neuronas propioceptivas como las de los receptores
de estiramiento.

- Los siguientes en tamafo son los “A2”, e incluyen todos los
receptores del tacto discriminativo.

- Las fibras “Ad” para el dolor y las “C” para la temperatura. Hay 2
subtipos de dolor, las fibras “Ad” llevan el dolor rapido (que es el
que nos hace retirar el brazo antes de darnos cuenta realmente de
que nos hemos quemado) y las “C” el dolor lento. Estas ultimas no
solo son pequefias sino también amielinicas (los Unicos axones
sensoriales no mielinizados), por lo que su velocidad de

conduccién es muy lenta.
5.1.3. Vias somatosensoriales

Toda la informacién sensorial entra en la médula via la raiz
dorsal y todos los cuerpos celulares sensoriales estan en ganglio de la
raiz dorsal. Las fibras mas largas entran en la médula mas
medialmente y las mas cortas mas lateralmente. Desde este punto,

las 3 modalidades toman vias muy diferentes >:

- El tacto discriminativo: las fibras aferentes primarias ascienden
todo el camino de la médula por el lado ipsilateral en los cordones
posteriores. Las fibras aferentes secundarias cruzan la médula y
ascienden por el lemnisco medial. En el talamo hacen sinapsis en
el ndcleo lateral ventro-posterior y finalmente ascienden hasta el
cortex.

- El dolor y la temperatura: las fibras aferentes primarias son
ipsilaterales y las secundarias cruzan la médula. Las aferencias
entran en la médula lateralmente y enseguida hacen sinapsis uno
o dos niveles segmentarios por arriba o por abajo. El tracto de

Lissauer es el que lleva estos axones migratorios, pero solo
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permanecen en el tracto por breve tiempo, ya que tras ascender

uno o dos niveles entran en el asta posterior y hacen sinapsis.

El asta posterior es una estructura con multiples estratos. El
estrato exterior mas delgado se llama “estrato marginal posterior”.
El segundo estrato, ancho y palido, es la sustancia gelatinosa, y el
tercer estrato mas profundo es el nucleo propio. Hay mas estratos,

pero estos tres son los mas significativos.

Las fibras “Ad” entran en el estrato marginal posterior y en
el ndcleo propio, y hacen sinapsis con un segundo grupo de
neuronas. Estas son las aferencias secundarias que cruzan la
meédula y ascienden por el tracto espinotalamico para llevar la

sefal al talamo.

Las fibras “C” entran en la sustancia gelatinosa y hacen
sinapsis en interneuronas (Son neuronas que no se proyectan
fuera de su area inmediata). Las interneuronas deben llevar la
seflal a las aferencias secundarias bien en el estrato marginal

posterior o en el nucleo propio.

El tracto espinotalamico asciende toda la médula y entra en
el tronco cerebral, permaneciendo aproximadamente en la misma
localizacion todo el camino ascendente. Hace sinapsis en el nucleo

lateral ventro-posterior y finalmente llega a coértex por las

neuronas talamocorticales.

- El sistema propioceptivo: sale de los husos neuromusculares,
organos de Golgi, y receptores articulares por las fibras “Aa” y
entra en la médula. Durante un tiempo viaja con el sistema
discriminativo por los cordones posteriores. Tras una serie de
segmentos la informacidén propioceptiva se separa de la sustancia
gris de la médula y hace sinapsis; las fibras de extremidades

inferiores en la médula sacra o lumbar, en el ndcleo de Clarke o
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gracilis y las fibras de extremidades superiores a nivel cervical
haciendo sinapsis en el nucleo cuneato. Las fibras aferentes
secundarias ascienden por el tracto espinocerebeloso, sin cruzarse,

hasta el cerebelo.

El tracto espinocerebeloso permanece en el margen lateral
del tronco, y antes de alcanzar la protuberancia se le une una
proyeccion de la oliva inferior, configurando ambos el pedunculo
cerebeloso inferior. Las aferencias talamocorticales viajan por la
capsula interna hasta la corteza primaria somatosensorial (que es
el final de la via). Esta localizada en el gyrus postero-central del

I6bulo parietal, con una organizacion somatotoépica.

Hay que tener en cuenta que algo de informacion de
sensibilidad superficial viaja por el tracto espinotalamico, de modo
que la lesion de los cordones posteriores no hace desaparecer
completamente el tacto y la presion. Algo de la propioceptiva viaja
también por los cordones posteriores y sigue el lemnisco medial
todo el camino hacia el cortex, para que tengamos constancia de

la posicion del cuerpo y del movimiento.

Si se lesiona el fasciculo gracilis izquierdo se perdera la
sensibilidad propioceptiva de la pierna y el tronco inferior
izquierdos. Con la lesion el cordén posterior (fasciculos gracilis y
cuneato) se pierde la sensibilidad propioceptiva en la parte
izquierda del cuerpo por debajo de la lesion. Con la afectacion del
lemnisco medial derecho en la médula, se pierde la sensibilidad
propioceptiva de todo el medio cuerpo izquierdo, desde el cuello.
Si se lesiona la capsula interna izquierda, se pierde la sensibilidad
propioceptiva de todo el hemicuerpo derecho, incluyendo la cara,

ya que sus Vvias alcanzan la via principal en la protuberancia.
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Las mismas modalidades de sensibilidad que hay en el cuerpo

existen en la cara, pero no entran en la médula, sino que todas llegan

al troncoencéfalo a través del trigémino.

Al igual que en el cuerpo, estas 3 modalidades de sensibilidad

tienen diferentes receptores, viajan a lo largo de diferentes vias, y

tienen diferentes estaciones en el troncoencéfalo. Una vez que todas

las vias hacen sinapsis en el troncoencéfalo, se unen a las vias

procedentes del cuerpo en su camino hacia el talamo. El nucleo del

trigémino es enorme, se extiende desde el troncoencéfalo hasta la

médula.

El tacto discriminativo va por las fibras “Ab” y entra directamente
en el ndcleo sensorial principal del trigémino. Hace sinapsis y se
cruza. Las aferencias secundarias se unen al lemnisco medial en
su camino hacia el tadlamo.

El dolor y la temperatura van por las fibras de pequefio diametro,
entran en la protuberancia y luego descienden hacia el
troncoencéfalo. Majan en sentido descendente hasta la médula
caudal donde hacen sinapsis y cruzan al otro lado. Este tracto
descendente se llama “tracto espinal del V par”, y la larga cola del
nudcleo donde finalmente hacen sinapsis se llama “nucleo espinal

del V par”.

Las aferencias secundarias cruzan al lado opuesto y se unen

al tracto espinotalamico en su camino hacia el talamo.

La sensibilidad propioceptiva tiene sus receptores en los musculos
de la masticacion. El cuerpo celular de sus axones se localiza en el
nucleo mesencefalico. En el talamo la informacién somatosensorial
alcanza a la del cuerpo, pero hace sinapsis en otro nucleo, el

ventro-posterior medial (VPM).
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Las aferencias talamocorticales llevan las informaciones del
ndcleo ventro-posterior lateral y del medial, a la corteza
somatosensorial primaria. Una vez alli se distribuye de manera
somatotopica, con las piernas representadas medialmente y la

cabeza y la cara representadas lateralmente °%.

Esta distribucion quedo6 definida en un esquema que Penfield
describid.

Corteza Corteza
Somatosensorial Motora

Figura 6. Homunculo de Penfield



I. Introduccién 41

5.2. Potenciales evocados

Asi como las conducciones sensitivas convencionales valoran
inicialmente las porciones mas distales de los nervios periféricos y
raramente contribuyen al estudio de los segmentos mas proximales,
los PESS estudian la via aferente completa: Exploracion funcional del
Sistema Nervioso que evalida la Funcidon Sensorial (Acustica, Visual,
Somatosensorial) y sus vias por medio de respuestas provocadas frente
a un estimulo especifico, conocido y normalizado. >*

Los PE se obtienen mediante un proceso individualizado que se
realiza bajo supervision médica especializada. Para ello se utilizan
métodos automaticos de andlisis de sefales que permiten obtener la
mejor relacion sefal/ruido de un registro, su almacenamiento,
procesamiento, analisis y juicio clinico sobre las relaciones témporo-
espaciales de determinados componentes, que expresan caracteristicas
de la sincronizacibn de generadores especificos de la actividad

nerviosa.

Los PE no son los datos de salida de una maquina a la que se
conecta el sujeto a estudiar; para que sean validos han de basarse en
el cumplimiento de las condiciones generales y de los requisitos
técnicos minimos que los definen como PE. La sefial es captada por
electrodos de contacto o de aguja situados en determinadas
localizaciones normalizadas del cuero cabelludo o de otras partes del
cuerpo. La colocacion de los electrodos, tanto de estimulacion como de
registro, sobre el cuero cabelludo, espina dorsal, plexo y nervio, asi
como las caracteristicas de los estimulos, esta determinada por
criterios antropométricos y técnicos especificos, definidos segun las
recomendaciones para la realizacion de potenciales evocados
somatosensoriales de la Federacion Internacional de Neurofisiologia

Clinica (IFSCN) y la normativa de ubicacion de electrodos (Sistema
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Internacional 10/20) de la misma con sus correspondientes
actualizaciones * (ver figura 7). Se valoraran las respuestas obtenidas

en comparacion con un grupo de normalidad, propio de cada
laboratorio.

Y —— —
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Figura 7. Sistema internacional 10/20

El estudio de PE puede hacerse en sujetos en vigilia, dormidos o
comatosos pero necesariamente quiescentes lo que influye también en

la duracion del registro y en el grado de dificultad de su interpretacion.



I. Introduccién 43

Para su realizacidon se precisa un equipo especifico para PE o0 un
Electromiografo Multiuso. Actualmente estos equipos incluyen un
programa informatico dedicado al uso concreto de PE. El equipo ha de
ajustarse a las especificaciones contenidas en los estandares de la
IFCN °°.El tipo de estimulador que se precisa es diferente segun el
Sistema Sensorial que se vaya a explorar . El registro se realiza en
soporte magnético, monitorizandose, en cada momento, los segmentos
validos para ser procesados. La seleccion del tiempo de analisis
depende del fenbmeno que se explore y del tipo de PE. Las respuestas
obtenidas se pueden presentar como gréaficos de expresion directa del

andlisis de la sefal.
5.2.1. Génesis de los PESS

Los registros corticales practicados hasta mitad de 1970 se
realizaron con un catodo parietal y un anodo frontal, tanto con la
estimulacion del nervio mediano como con la del ciatico popliteo
interno. En 1976, Craco y Craco demuestran que la utilizacién de una
referencia extra-cefalica (en la mano o en el hombro contralateral al
nervio mediano estimulado) daba lugar a la aparicion de un conjunto
de potenciales lejanos, positivos a nivel de cuero cabelludo,
denominados clasicamente P9, P11, P13 y P14, que aparecian antes

de la primera negatividad parietal 2.

Asi, los potenciales de campo cercano y los potenciales de
campo lejano distinguen dos diferentes manifestaciones de los
campos de conduccion de volumen. Los potenciales cercanos
representan la propagacion de los potenciales de accibn como se
detectan cuando pasan bajo el electrodo de captacién, mientras que
los lejanos son potenciales estacionarios, generados por la sefal
alejada del lugar de registro 1°°. Con la estimulacién del nervio tibial

posterior:
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- El potencial de accién del nervio periférico se recoge a nivel del
hueco popliteo. Tiene una morfologia trifasica (positivo-negativo-
positivo).

- El potencial a nivel lumbar es una negatividad de maxima amplitud
a nivel de los procesos espinosos de Di»-L; (es el equivalente a la
N13 del nervio mediano) y corresponde a un generador medular, a
nivel del cono terminal.

- Las actividades corticales son un complejo en “W” dominado por
dos positividades y una negatividad en medio. Si en lugar de
utilizar un electrodo negativo 2 cm por detras del vértex (Cz’) y
uno positivo en pre-frontal, utilizamos como positivo ambas
orejas, el complejo “W” esta precedido por una positividad, P30
(equivale a la P14 del mediano). El origen lemniscal es lo mas
probable. Luego aparecen 2 negatividades, N33 (predominante en
derivaciones retro-roldndicas) y N37 (predominante en
derivaciones pre-rolandicas), ambas contralaterales al nervio
estimulado. La onda P1 (P38) se localiza a nivel retro-rolandico
ipsilateral al nervio estimulado. Corresponderia a la P27 obtenida
por estimulacion del nervio mediano, sin que tenga relacion con la
N20. Desde el nivel lumbar los complejos obtenidos con la
estimulacion del nervio pudendo son del todo similares a los del

tibial posterior. 1146

5.2.2. Métodos de estimulacién y registro de los PESS

Un estimulo eléctrico o mecanico aplicado sobre cualquier nivel
puede desencadenar un PESS. Los sitios mas comunes de
estimulacion son los nervios mediano y cubital en mufieca, el nervio

tibial en tobillo, y el peroneal en rodilla.

Un estimulo de intensidad suficiente para provocar una ligera
contraccién del musculo inervado es suficiente para activar todas las

fibras sensitivas largas mielinizadas de mayor excitabilidad. Cuando
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se utiliza un estimulo de onda cuadrada con duracién de 0,1 a 0,2
mseg, la intensidad habitualmente debe alcanzar los 10-30 mA. Si se
utilizan electrodos subcutaneos, insertados en la vecindad del nervio,

la intensidad requerida es menor.

La frecuencia y numero de estimulos varia en funcién de los
componentes que se desean estudiar. Los pequefios potenciales
medulares y los de corta latencia corticales, necesitan un mayor
ndmero de estimulos que los de larga latencia, para obtener el mismo
resultado. Asi, los primeros (@quellos que aparecen en los primeros
20 mseg) necesitan hasta 4000 estimulos, mientras que los de media
y larga latencia (entre 20 y 200 mseg) necesitan solo 200-400

estimulos con una baja frecuencia (1-2 ciclos/seg.).

En la mayoria de los sujetos sanos, son facilmente reconocibles
los potenciales medulares cervicales y los corticales de corta latencia
tras la estimulacion de nervio mediano y cubital en mufieca. En el
caso de los miembros inferiores, la respuesta cervical y los
potenciales corticales son menos consistentes. Los electrodos en
region lumbosacra registran potenciales espinales tras la estimulacion
de nervios peroneal o tibial. La amplitud de este potencial aumenta si
el electrodo activo se inserta en el espacio subdural o epidural. Sin
embargo, los registros de superficie proporcionan un meétodo mas

practico para el uso clinico.

El nervio tibial posterior se estimula en tobillo, por detras del

maleolo interno 1. Los electrodos de registro se colocan en:

- A nivel periférico: En cara anterior de la rotula y del hueco
popliteo, medial al tendén del biceps sural.

- A nivel medular: En las apodfisis espinosas Lsy Ti2 0 L;.

- A nivel cortical: La referencia en Fpz y el activo en la linea media

de cuero cabelludo, 2 cm por detras de Cz (Cz’).
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La estimulacion del nervio pudendo se consigue sobre el pene
con electrodos de anillo, o en clitoris, y evoca un PESS en médula
espinal y cortex. Se utilizan intensidades tres a cuatro veces

superiores al umbral sensitivo, por tanto subjetivo.

Los electrodos receptores se colocan a nivel lumbar y a nivel
centro-parietal (linea media sobre cisura inter-hemisférica). A nivel
lumbar el electrodo activo se coloca en Ls y el de referencia en cresta
iliaca contralateral, registrandose un potencial negativo con una
latencia de 9,9, £ 3,4 mseg, y una amplitud de 0,1 a 0,5 nV. La
respuesta es inconstante, presentando un aspecto difasico (potencial
negativo-positivo) con una latencia de 17 mseg (inferior a la obtenida
por estimulacion tibial). Esta respuesta es inconsistente en gente
obesa. A nivel cortical electrodo activo se sitia 2 cm por detras de Cz
(Cz), y el de referencia en Fpz; el complejo obtenido en “W~”
(potencial positivo-negativo-positivo) es muy similar al obtenido por
estimulacion del tibial °® *1°, con una latencia de P1 igual a 42,3 + 1,9
mseg (hombres) y 39,8 = 1,3 mseg (mujeres). En cuanto a la
amplitud, los valores son de 0,5-2 nV en hombres y 0,2-1 nV en

mujeres.

Se piensa que estas diferencias son debidas a que, mientras
que el caso del tibial se trata de un simple trayecto médulo-
subcortical, en el caso del pene o clitoris se incluiria también un

tiempo de conduccion radicular.

FijAndonos en latencia del potencial lumbar, observamos que el
impulso tras la estimulacion del nervio dorsal del pene llega a L; 10
mseg mas pronto que el potencial de tibial (20,8 + 1,8 mseq)
estimulando en tobillo. Por otro lado, las latencias de ambos a nivel
cortical son muy similares, probablemente porque las aferencias
musculares del nervio tibial conducen mas rapidamente que las

aferencias cutaneas del nervio pudendo.
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5.2.3. Variaciones fisioldgicas de los PESS

5.2.3.1. La edad y la talla

131 La velocidad de

Son los factores mas importantes
conduccion de la via somestésica, tanto central como periférica, es
menor en el recién nacido y aumenta con la edad hasta alcanzar los
valores del adulto. La velocidad de conduccion periférica se estabiliza
hacia los dos afios y la central a los siete afios con la finalizacion del
proceso de mielinizacion madurativa del sistema nervioso. Las
latencias de los componentes son muy similares a lo largo del
desarrollo, ya que la menor velocidad de conducciéon en el nifio se

compensa por una menor longitud de su cuerpo.

En general las modificaciones segun Guérit, son de 2 mseg/10

cm para la onda P1 y 0,76 mseg/10 afios °°.

El tiempo de conduccion central se mantiene relativamente

constante entre los 10 y los 49 afios, aumentando unos 0,3 mseg en

la 52 y 62 décadas, para permanecer posteriormente sin cambios.
5.2.3.2. Sexo

No hay diferencias significativas entre ambos sexos, salvo las

condicionadas por la estatura.

5.2.3.3. Temperatura corporal

Teniendo en cuenta que la temperatura influye directamente en
las conducciones nerviosas, es l6gico pensar que repercutira también

en la latencia de los PESS. Asi:

- Las modificaciones del tiempo de conduccién central (TCC) son
hasta los 30° C del orden de 0,6 mseg/grado. Para temperaturas mas

bajas la relacion es logaritmica.
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- La onda N30 desaparece rapidamente, dejando paso a una
negatividad frontal sincronizada con la onda P27, es la N27.
Simultdneamente, las ondas N24 y P24 se hacen mas evidentes. El
complejo P27-N27 desaparece entre 25 y 30° C.

- Con temperaturas muy bajas desaparecen las actividades en
sentido rostro-caudal: a 20° C desaparecen las ondas corticales, a

17° C la P14 y a 12° C los potenciales de accion de nervio periférico.

5.2.3.4. El sueiio

El suefio no REM aumenta las latencias de los componentes

corticales.

5.2.3.5. Sustancias depresoras del SNC

Los componentes tardios desaparecen a medida que aumenta la
impregnacion. No se observa ninguna modificacion de la N20 con la
administracion de sustancias neurodepresoras. Los derivados
halégenados utilizados en anestesia, modifican las actividades
parietales, incluso las precoces. Las actividades tronculares vy

medulares son, aunque no totalmente, mas resistentes.
5.2.4. Estrategia de interpretacion de los PESS
5.2.4.1. Cuando las actividades parietales primarias son normales

- si las actividades periféricas y medulares son normales y las
parietales mas tardias también, el examen se considera normal
tanto en lo que concierne a las vias lemniscales como a las
estructuras extra-lemniscales.

- si las actividades periféricas y medulares son normales pero las
parietales mas tardias son patoldégicas. Asi ocurre en:

- patologia cortical que envuelva a las proyecciones

lemniscales primarias (accidente vascular silviano).
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- patologia bulbar lateral (sindrome de Wallenberg).

- patologia de las aferencias medulares espinotalamicas
(siringomielia, sindrome de la arteria espinal anterior).

- patologia del nervio periférico limitada a las aferencias de
pequefio calibre (asi la neuropatia de la amiloidosis).

- si las actividades periféricas son normales pero la onda N13 del
nervio mediano o la N24 del nervio tibial posterior estan ausentes:
debe sospecharse una patologia medular anterior. En el caso del
miembro inferior también puede sospecharse una lesion radicular.

- si las actividades periféricas son patoldgicas: debemos sospechar

una neuropatia periférica, generalmente de tipo axonal.
5.2.4.2. Cuando las actividades parietales primarias son patoldgicas

- si las actividades periféricas y cervicales son normales: indica con
alta probabilidad la existencia de una lesion focal, hemisférica
posterior.

- si las actividades periféricas y cervicales son patoldgicas:
seguramente existe una patologia nerviosa distal al ganglio espinal.

- si las actividades espinales son patoldgicas: patologia con origen
medular.

- si las actividades espinales son normales y la lemniscales estan
ausentes o retrasadas, pensar en patologia medular.

- si las actividades espinales son normales y también Ilas

lemniscales: patologia mesencefalica o diencefélica.
5.2.5. PESS aplicados en la clinica

5.2.5.1. Neuropatias

Los PESS tienen cierta utilidad en el estudio de lesiones de
nervio periférico, sobre todo en aquellos segmentos que no pueden
ser valorados con las técnicas convencionales o cuando exista una

afectacion predominante sensitiva °. El sindrome de Guillain-Barré es
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un ejemplo tipico de alteracion periférica proximal que,
frecuentemente cursa con normalidad de las velocidades de
conduccidén. En estos pacientes se puede detectar una alteracion de la
conduccién proximal (raices y segmentos mas proximales del nervio).
Se han descrito alargamientos del intervalo punto de Erb-onda N13, o
bien onda N13 desestructurada. Hoy en dia, se puede valorar la
conducciéon de las fibras motoras en segmentos proximales
inaccesibles a la estimulacion eléctrica, mediante la estimulacion
magnética, lo que supone un complemento al estudio con PESS,

neurografia y electromiografia.

También podrian ser Uutiles en el estudio de axonopatias
distales, ya que degenera tanto la porcion terminal del axén periférico
como la porciéon distal del axén central (corddén posterior).
Experimentalmente se ha comprobado que en algunas axonopatias
distales toéxicas la degeneracién central, en ocasiones, precede a la
periférica. De confirmarse estos hallazgos en el hombre, los PESS

podrian ser Utiles en la deteccion de estas entidades.

5.2.5.2. Plexopatias

En lesiones del plexo braquial pre-ganglionares con avulsion de
la raiz se registra un potencial en punto de Erb (N9) normal y una
abolicion o disminucion de la amplitud de la N13, proporcional a la

extension y severidad de la lesion.

En lesiones post-ganglionares hay una reduccion de la N9,
proporcional al grado de lesion. Asi, disminuciones de la amplitud de
la onda N9 iguales o mayores que las de la onda N13 son indicativas
de lesiones post-ganglionares, y a la inversa de lesiones pre-

ganglionares.

Los PESS son una técnica complementaria, pero no de eleccion

en la lesion del plexo braquial o radicular. En estos pacientes los



I. Introduccién 51

PESS son normales cuando no existen signos clinicos acompafantes,
y solamente en aquellos casos con signos deficitarios, se constatan

anomalias de las ondas N9, N13, o incremento del intervalo N9-N13.

5.2.5.3. Mielopatia cervical y otras compresiones medulares

En la medida de lo posible la busqueda de una mielopatia
cervical implica la estimulaciéon de nervio mediano, cubital y tibial
posterior. En ausencia de patologia radicular asociada, los potenciales
de accion del nervio periférico son normales, sea cual sea el nervio

estimulado *3.

Las alteraciones detectadas con la estimulacion del mediano
son raras y relativamente discretas: la N20 no tiene por qué estar
necesariamente retrasada siendo la onda anormal la N13. Sin
embargo, son mas frecuentes con la estimulacion del nervio cubital:

en este caso la latencia de la N20 esta frecuentemente aumentada.

Las anomalias de los PESS de nervio tibial posterior son casi
constantemente anormales, y puede ser un simple aumento del TCC
o0 anomalias mas importantes como la desaparicion del componente
P38. Tedricamente una compresion anterior medular, en ausencia de
complicaciones vasculares, puede dar Ilugar a potenciales

22 Estas situaciones son rarisimas. La

completamente normales
sensibilidad de los PESS obtenidos por estimulacion del tibial

posterior excede el 90%.

5.2.5.4. Siringomielia

Las anomalias observadas dependen esencialmente del grado
de lesion. En las formas poco avanzadas puede existir una disociacion
entre una N13 cervical ausente o disminuida de amplitud, junto a un
complejo P14-N20 eventualmente intacto. Las anomalias de amplitud

de la N13 se correlacionan con el déficit termo-algésico, mientras que
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las anomalias eventuales de la P14 y la N20 se correlacionan con las

alteraciones de la sensibilidad profunda.

Las anomalias de los PESS de tibial posterior se asocian a
alteraciones propioceptivas consecutivas a las grandes cavidades que

cogen la parte mas medial de los cordones posteriores.
5.2.5.5. Traumatismos medulares

Los PESS obtenidos por estimulacion de nervios que entran en
la médula espinal por debajo de la lesiobn pueden ser normales,
disminuidos en amplitud y/o aumentados en Ilatencia o0 no
registrables. Estas variaciones dependen de la extension, la
topografia de la lesion y el tiempo transcurrido desde el accidente.
Parece logico pensar que los PESS pueden ser muy Uutiles en los
primeros estadios para poder determinar la extension y severidad de
la lesion. Sin embargo, en los primeros momentos los PESS suelen
estar ausentes a pesar de que la lesién medular sea incompleta *°. La
presencia de la respuesta en los primeros estadios siempre es un

indice de buen pronéstico .

Los PESS pueden ser anormales en muy distintas patologias
medulares, pero siempre en funcién de su repercusion o grado de
lesion del corddn posterior. Se han descrito alteraciones en: tumores
intra y extra-medulares, mielitis, mielopatia secundaria a radioterapia

y degeneracion subaguda combinada.
5.2.5.6. Enfermedades desmielinizantes (esclerosis multiple)

Es una técnica obligada en la valoraciéon y seguimiento de los
pacientes con EM o sospecha de padecer esta enfermedad. La utilidad
de esta técnica es doble, por un lado permite confirmar lesiones
desmielinizantes en la via somestésica en pacientes sintomaticos, y

en segundo lugar puede detectar lesiones subclinicas %*. En ambos
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casos aporta informaciébn sobre su severidad, localizaciéon vy

naturaleza. Los criterios de anormalidad son:

- Ausencia de respuesta sobre region parietal o columna cervical o
lumbar.

- Diferencias inter-latencias con valores superiores a los de la media
(> 2,5-3 desviaciones estandar).

- Los cambios de amplitud y morfologia no son criterios fiables de
anormalidad debido a la gran variabilidad existente intra e inter

sujetos.

Aunque las alteraciones encontradas en los PESS no son en
ningun caso especificas, si hay algunas que se observan con mas
frecuencia. Destaca la ausencia de potencial cervical con conservacion
del potencial cortical, lo que indicaria la existencia de una anomalia
lemniscal a nivel de la unidn cérvico-medular. Otra anomalia bastante
caracteristica en los estadios iniciales de la enfermedad, es la
existencia de una diferencia superior a lo normal (> 5 mseg) entre las
latencias de los potenciales obtenidos por estimulacion de los

miembros de un lado y los contralaterales. %’
5.2.5.7. Lesiones focales hemisféricas, talamicas y troncoencefalicas

Su utilidad clinica es escasa en el momento actual. Las
anomalias son independientes de la entidad nosolégica. El tipo de
hallazgo va ha estar condicionado por el nivel y grado de la

repercusion que ejercen sobre la via o la corteza somestésica.

Los PESS son normales en pacientes con sindrome de
Wallenberg y anormales en muchos pacientes con lesiones mas
mediales que afectan a lemnisco medio, como infartos pontinos que
provocan un sindrome de “locked-in” o de desaferentacion o
enclaustramiento. En general, las lesiones siempre seran de las ondas

generadas a nivel o por encima de la lesion. Asi, hemorragias
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talAmicas masivas provocan una abolicion de todas las ondas a partir
de la N14.

Lesiones de la corteza parietal o de sus aferencias, provocan
una desaparicion o desestructuracion de los componentes corticales
(N20/P20, P27/N27) en funcidén de su grado de repercusion sobre la

corteza somestésica primaria, en concreto de las areas 3b y 1.

5.2.5.8. Enfermedades degenerativas

En la ataxia de Friedrich el hallazgo mas importante a nivel
periférico es la disminucion precoz de la amplitud de los potenciales
sensitivos, tanto en miembros superiores (MMSS) como en los
inferiores (MMII). La afectacion sensitiva periférica se constata
también a nivel del punto de Erb, con disminucién de la amplitud de

la respuesta o ausencia de la misma.

A nivel cervical los componentes N11-N13 estan ausentes en el
50% de los casos, pero si aparecen sus latencias son frecuentemente
normales. En cuanto a la onda N20 estd ausente solo en el 10%, en
el resto aparece con latencia alargada y morfologia desestructurada.

La respuesta cortical desde MMII mayoritariamente esta ausente.

5.2.5.9. Mioclonias

La caracteristica fundamental de los PESS en pacientes con
mioclonias de origen cortical (sindrome de Ramsay-Hunt) es el
aumento de su amplitud (figura 8). Este afecta exclusivamente a los
componentes corticales, siendo los subcorticales estrictamente
normales. El incremento de la amplitud es muy llamativo, alcanzando
valores hasta 20 veces superiores a los normales. Este incremento

puede ser localizado en una sola extremidad o generalizado.
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Figura 8. Ejemplo de PESS de mediano

El aumento en un solo territorio es mas caracteristico de las
lesiones focales de la corteza somato-motora, mientras que el
generalizado de enfermedades degenerativas, metabdlicas o de

depésito °3.

A pesar del amplio espectro de mioclonias que cursan con PESS
aumentados de amplitud existen algunas entidades en las que nunca
se han descrito: mioclonias inducidas por L-Dopa en la enfermedad
de Parkinson, las mioclonias en la distonia de torsion, las mioclonias

esenciales familiares y las mioclonias velo-palatinas.

El significado de los PESS gigantes y su relacion con causal con
las mioclonias no se conoce con exactitud. Algunos autores han
propuesto que los generadores de los PESS gigantes y las mioclonias

son los mismos.
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5.2.5.10. Coma y muerte cerebral

Los PESS son un método de estudio de la via sensitiva cordonal
posterior-lemniscal, que explora toda la extension de las estructuras
encefélicas, desde la unién bulbo-medular hasta el cortex cerebral
sensitivo-motor. Su valor en el diagndéstico lesional y prondstico
evolutivo de los comas es un hecho completamente admitido en la
actualidad. Una de sus grandes ventajas sobre otros medios de
estudio es su practicamente nula modificaciéon por drogas depresoras
del SNC, bloqueantes neuromusculares y/o hipotermia. Asi mismo,
sus resultados estan poco influidos por la etiologia del coma o la edad

del paciente, excepto en neonatos.

En general, la pérdida bilateral del los potenciales corticales se
corresponde con un pronoéstico desfavorable de estado vegetativo
permanente; esto ocurre con frecuencia en nifos, en los que los
potenciales evocados auditivos de tronco cerebral (PEAT) persisten, o
en la muerte. La preservacion de las respuestas corticales, aun
cuando haya disminucion de amplitud o TCC prolongado, tiene un
pronodstico favorable. La ausencia de PESS corticales con indemnidad
de PEAT, con frecuencia evoluciona a un estado vegetativo
permanente, mientras que la ausencia o alteraciéon unilateral
mantenida de la respuesta cortical evoluciona frecuentemente a una

hemiparesia.

En la muerte cerebral pueden determinar con objetividad,
precocidad y seguridad, junto con los PEAT, la lesion funcional de
tronco, no valorable por otros medios. Su resistencia a farmacos y a
trastornos de tipo metabdlico, puede permitir un diagndstico tanto de
exclusion como de confirmacion del diagnéstico clinico de muerte
cerebral. Su exploraciéon seriada puede avalar con precocidad la

progresion del coma hacia la muerte cerebral.
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De manera general puede decirse que los resultados de la
exploracion de PESS en nifios son equiparables a los de los adultos.
La interpretacion de los PESS en neonatos debe tener en cuenta la
posibilidad de malformaciones congénitas encefalicas asociadas, con

lo que su valor como indicador prondstico quedaria muy limitado.

5.3. Neurografia v Electromiografia

La electromiografia consiste en la observacion cualitativa y
cuantitativa de la actividad muscular voluntaria y en reposo,
siguiendo patrones de su inervacion metamérica o nerviosa, lo que
permite estudiar patologias y correlacionarlas segun un patrén
neurégeno, midégeno o mixto. La electromiografia se usa para
distinguir el origen neuropatico o miopatico de una debilidad. La
simple observaciéon de los potenciales de unidad motora (PUM) en un
osciloscopio no es un método objetivo. Con el fin de minimizar
errores se desarrollé la EMG cuantitativa; se fundamenta en obtener
la media de la amplitud, arquitectura y duracién de 20 PUMs tomados
de 4 en 4 en cinco puntos diferentes de insercién, y comparar los
resultados con patrones de normalidad obtenidos por edades y
musculos concretos en condiciones estandar de temperatura, fatiga,
etc. Un acortamiento superior al 20% de estos potenciales es el dato
mas especifico a favor de miopatia (se ha observado en el 80-90% de
éstas) 67, 24, 142_

El reclutamiento de unidades al esfuerzo maximal no discrimina
fehacientemente estas patologias. Sin embargo, el estudio de giros o
vueltas (turns) a un esfuerzo muscular del 30% de su capacidad
permite detectar el aumento de potenciales polifasicos. Como en las
miopatias los PUMs estan acortados y aumenta la incidencia de

polifasicos entre ellos, el nUmero de turns aumenta.
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El caracter de la actividad de la unidad motora durante la
contraccion voluntaria es normalmente el aspecto mas util de la EMG,
para diferenciar las enfermedades predominantemente miopaticas de

las predominantemente neuropaticas.

En las miopatias, la debilidad estd asociada de forma primaria
con una disminucion del tamafio mas que con la disminucion del
nuamero de los potenciales de accion de la unidad motora. El niumero
de potenciales de accion en relacion a la fuerza de contraccion
normalmente es superior al normal. Sin embargo, es importante
recordar que en la degeneracion o el bloqueo de la conduccion de
ciertas terminaciones nerviosas 0 uniones neuromusculares, asi como
en los trastornos de las fibras musculares, el tamafio de los
potenciales de accion frecuentemente es normal, y la debilidad se
asocia primariamente con una disminucidbn en su ndmero. En las
enfermedades que afectan la neurona motora inferior, el potencial de
accion de la unidad motora con frecuencia es mas largo que el

normal, también estando disminuido en su numero.

Esta diferenciacion, que casi siempre es sencilla, puede
sorprender a la ingenuidad del electromiografista. En cualquier caso,
el patron y el grado de las anomalias de la actividad eléctrica del
musculo, incluyendo la actividad de insercion, la presencia de
fibrilaciones, fasciculaciones y las anomalias de los potenciales de
accion de la unidad motora, se deben correlacionar con las
mediciones de la velocidad de conduccion nerviosa y las pruebas de
transmision neuromuscular, asi como con el grado de debilidad y
atrofia de los musculos examinados, y con la informacion sobre la

duracién y el curso de la enfermedad, antes de que se puedan

realizar conclusiones &°.

Con la neurografia estudiamos el comportamiento de la

conduccion nerviosa de acuerdo a un patron de tipo axonal,
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desmielinizante o mixto. Los estudios de conduccién nerviosa son una
herramienta esencial en el diagnostico de neuropatias focales o

difusas 132

Estos pueden realizarse mediante estimulacion y
recepcion superficial o de profundidad del nervio. La conduccidén en
las fibras nerviosas aferentes se estudia registrando los potenciales
de accion evocados en un nervio cutdneo mediante un estimulo
eléctrico maximo. En los nervios cutaneos como los digitales, el radial
o el sural, los potenciales de accidon nerviosos pueden registrarse
mediante electrodos colocados en las posiciones estandar a lo largo
del recorrido del nervio. El pequefo potencial de accidon trifasico,
normalmente con una amplitud de 50 uV, representa el potencial de
accion de las fibras mielinizadas largas. Los componentes que se
producen en las fibras pequeias delta y en las C desmielinizadas no
pueden ser identificados. El potencial de accién, similar al registrado
en los nervios mixtos como el cubital, mediano y peroneo, esta
compuesto, predominantemente, por impulsos generados en las
fibras aferentes largas que se conducen a una velocidad ligeramente

mayor gue la de las fibras motoras.

La reduccion de la amplitud, el aumento de la duracion, la
lentificacion de la conduccion y la ausencia de potenciales de accion
nerviosos son criterios de anormalidad. Con frecuencia, una
anormalidad de un potencial de accion nervioso es el indicador mas
sensible de una afectacion de las fibras mielinizadas largas, mas que
las pruebas de conduccidon sobre las fibras motoras. Los potenciales
de accion de los nervios cutaneos pueden ser pequefos, estar
ausentes o retrasados en las neuropatias aun cuando la exploraciéon
neurolégica demuestre muy poco O ningun déficit sensitivo. Los
potenciales de accién de los nervios sensitivos son normales en las
miopatias. Asimismo, son normales en las enfermedades de las
células del asta anterior, como la esclerosis lateral amiotréfica y la

atrofia muscular infantil, aunque a veces se puede observar una
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disminucion de la velocidad de conduccion en las fibras motoras. Los
potenciales de accion de los nervios sensitivos estan conservados en
las lesiones proximales a la raiz dorsal de los ganglios; por ejemplo,
pueden estar conservados a pesar de una pérdida de sensibilidad tras

una avulsion de la raiz.

Otros tipos de técnicas mas complejas, como Ila
electromiografia de fibra aislada, permiten estudiar la conduccién
neuromuscular a través de la placa motora y su afectacion pre o

postsinaptica (Miastenia, Eaton-Lambert).

El equipamiento necesario para la realizacion de todos estos

estudios consta de:

5.3.1. Electrodos

Recogen la actividad eléctrica del musculo, bien por insercion
dentro del mismo (profundos) o bien a través de la piel que lo

recubre (superficie).
5.3.1.1. Profundos o de insercion:

- Monopolares: aguja corriente cuya longitud total, excepto en la
punta, ha sido aislada por ejemplo con teflon. Mide la variaciéon
de potencial entre el extremo de la punta ubicado en el musculo
y otro electrodo de referencia colocado en la piel o en tejido
celular subcutaneo.

- Coaxiales (Adrian, 1929): aguja hipodérmica a través de cuyo
interior se han insertado uno o varios conductores metalicos
aislados entre si y con respecto a la aguja. El extremo de estos
conductores gqueda sin aislamiento y es en este punto por el
que se capta la sefial procedente del tejido muscular sobre el
que esta insertado. Actualmente existe una variacion con 14

conductores que permite determinar el territorio de la unidad
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motora, y los electrodos de fibra simple para estudio de PUMs
aisladas %% 72139 Este territorio aumenta en procesos de

caracter neurégeno y disminuye en las afecciones midégenas.
5.3.1.2. Superficiales:

Son pequefios conos o discos metalicos que se adaptan
intimamente a la piel. Para reducir su resistencia eléctrica se
utiliza una pasta conductora. Estos electrodos proporcionan una
idea de la electrogénesis global del musculo, pero no detectan
potenciales de baja amplitud o elevada frecuencia. Su
utilizacion esta bastante restringida en electromiografia,

utilizdndose para estudios de conduccién nerviosa.
5.3.2. Electromiégrafo

Las partes esenciales de un electromiografo son un

amplificador, un monitor y un altavoz.

Debido a que las fluctuaciones de voltaje en el musculo
esquelético se producen a frecuencias que estan dentro del rango del
espectro audible, pueden ser transformadas en ondas sonoras
conectando a la salida del amplificador un altavoz, a la vez que el
monitor. Los sonidos caracteristicos producidos por las diferentes
formas de onda tienen muchas veces mas valor que la representacion
grafica para la diferenciacion entre los distintos tipos de potenciales

de accion.

Se pueden obtener registros permanentes mediante la
fotografia del trazado generado en el osciloscopio, almacenando la
sefal eléctrica en una cinta magnética, mediante el empleo de un
magnetofono adecuado, asi como almacenando la sefal digitalizada
en un ordenador. Las sefiales grabadas en cinta magnética poseen la

ventaja de que pueden ser reproducidas a través de un altavoz y
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representadas en el monitor del mismo modo que se produjeron en la
exploracion  original. Con el reciente desarrollo de los
electromiégrafos digitales, las sefiales pueden ser digitalizadas y
almacenadas para un posterior analisis mas detallado y la realizacion

de mediciones cuantitativas 4% 75,

5.3.2.1. Amplificadores:

Su finalidad es la de ampilificar los potenciales registrados para
poderlos visualizar en el osciloscopio. Asi el factor de amplificacion
puede llegar a ser de 10° veces el valor obtenido. La banda de
frecuencia que presentan dichos potenciales es muy amplia por lo

que el amplificador debe trabajar entre 40-10.000 Hz.

La caja de entradas permite obtener sefiales en uno o mas
canales simultaneamente. Ademas siempre es posible disparar el
barrido del osciloscopio por medio del mismo estimulador, con lo que
se consigue un registro estacionario que se inicia con el artefacto del

estimulo y termina con el fin de la respuesta registrada.

5.3.2.2. Sistemas de registro:

Han ido evolucionando desde la inscripcion en un tubo de rayos
catddicos (osciloscopio) hasta los sistemas mas modernos de
tratamiento digital de sefiales por ordenador. Estos registros gréaficos
pueden ser visualizados, ademéas de en pantalla, de forma
permanente en papel, medios fotograficos, soportes magnéticos y
otros sistemas de almacenamiento de datos. Estos ultimos ademas
permiten la reproduccion dinamica del registro obtenido, y su
procesamiento ha permitido desarrollar modelos matemaéaticos y
estadisticos que ha revolucionado la electromiografia cualitativa

51

permitiendo su cuantificacion Ademas tanto equipos

convencionales como digitales permiten un analisis manual de la
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respuesta mediante cursores capaces de delimitar latencias y

amplitudes.
5.3.2.3. Altavoz:

Constituye un elemento mas de analisis, ya que puede
discriminar los potenciales rapidos mas finamente que la vision.
Algunas caracteristicas del electromiograma patoldgico (fibrilaciones,
salvas miotodnicas,...) se perciben mejor acusticamente que por

visualizaciéon directa.
5.3.2.4. Estimuladores:

En general, los equipos de electromiografia permiten obtener
respuestas provocadas (en el musculo, en el nervio, en las vias
aferentes y eferentes del sistema nervioso central e incluso a nivel
cortical), por diversos estimulos que van desde la simple descarga
eléctrica Unica o repetitiva %!, o estimulos pareados 2° hasta estimulos

magnéticos, auditivos visuales, etc.
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6. Estudio neurofisioldgico de disfuncidén eréctil

La exploracion de los mecanismos neurolégicos, tanto aferentes
como eferentes, que intervienen en la ereccion se realiza a varios
niveles y siempre con la informacion de diferentes tipos de técnicas
%8 No existe una técnica aislada que determine el origen de una
posible disfuncion neuroldgica. Podemos determinar la existencia o no
de erecciones involuntarias nocturnas relacionadas con la fase de
suefio paraddjico o suefio REM mediante registros monitorizados
polisomnograficos nocturnos. Ademas podemos estudiar los tramos
de inervacion a diferentes niveles: nervioso periférico, radicular,

medular e incluso cortical >°.

6.1. Electromiografia

La actividad eléctrica que se detecta en el EMG esta producida
principalmente por las fibras musculares y puede ser referida como
“potenciales de accion musculares”. Ocasionalmente, se producen
potenciales Unicos cuando el electrodo de aguja esta en contacto con
una placa motora y lesiona las pequefas terminaciones nerviosas
intramusculares. Sin embargo, los potenciales de otras estructuras,
como los de los receptores sensoriales, no han podido ser

identificados con certeza mediante la EMG.

El potencial de accién de una fibra muscular normal se origina
en la placa motora, produciéndose por la llegada de un impulso
nervioso a la union neuromuscular. ElI potencial de accion se
transmite hacia el interior de la fibra muscular en ambas direcciones
desde la placa motora a una velocidad de 4 m/seg, iniciando el
acoplamiento excitacion-contraccion en el interior de la fibra
muscular. La contraccion de la fibra se produce después de un
intervalo de 0,001 segundos. La contraccidon por si misma no produce

actividad eléctrica.
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En un musculo normal, las fibras estan organizadas por el
nervio motor en forma de unidades funcionales, denominadas
“unidades motoras”, cada una de ellas compuesta por una Unica
neurona motora inferior y todas las fibras musculares que inervan sus
ramas. Durante la contraccion voluntaria, todas las fibras inervadas
por la misma neurona motora inferior actian de forma conjunta, sus
pequefios potenciales de accidon se suman para producir un potencial

de accion méas amplio que constituye el potencial de unidad motora.

En un musculo normal en reposo, las unidades motoras estan
inactivas y no se registra actividad eléctrica (“silencio eléctrico”).
Durante una contraccion voluntaria débil, unicamente puede que esté
activa una sola unidad motora proxima al electrodo de aguja. Su
potencial de accidbn se reproduce para producir una contraccion
semirritmica de frecuencia entre 5 a 10 veces por segundo. A medida
que aumenta el esfuerzo voluntario, aumenta la frecuencia en que se
dispara la unidad motora y empiezan a participar otras neuronas
motoras, actuando cada una de ellas de un modo ritmico e
independiente, para asi aumentar la fuerza de la contraccion. Durante
una contraccién enérgica, muchas otras unidades motoras se activan.
Sus potenciales de accion ritmicos y recurrentes son tan numerosos
que uno no puede ser distinguido de otro. El registro resultante se

denomina “patron de interferencia”.

Existe alguna variacion en el tamafo y la forma de los
potenciales de accion de las unidades motoras en un musculo en
particular y sobre el tamafo y la forma media entre distintos

musculos.

Los potenciales de accion de la unidad motora registrados en
los musculos de las extremidades son frecuentemente ondas bifasicas

o trifasicas, con una duracién de 3 a 15 mseg y con una amplitud de
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4 mV (mas frecuentemente entre 0,2 y 2,0 mV). Al oirse por el

altavoz producen un sonido de golpeteo o topetazo.

En el musculo podemos distinguir dos tipos de unidades, las
anatomicas y las funcionales. La unidad anatomica es la fibra
muscular. Sin embargo la unidad funcional es la unidad motora

(Liddell y Sherrington):

“Grupo de fibras musculares inervado por una Unica
motoneurona de la médula espinal o de un nucleo motor del tallo

cerebral”.

MNeurona motora
inferior Uniones Fibras
— T ——Axdn neuromusculares musculares

|
|

Cuerpo celular -~ —
P Proximal Distal

<o

Figura 9. Esquema de una unidad motora

Comprende, pues, una motoneurona, Ssu axon, las
ramificaciones de éste y el conjunto de fibras musculares sobre las
que éstos hacen contacto sinaptico. De tal manera que si la
motoneurona sufre una despolarizacion, se despolarizaran, casi

sincronamente, todas las fibras musculares de esa unidad motora.

El ndmero de fibras musculares que contiene una unidad

motora determina la finura o delicadeza del movimiento. H numero
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de unidades de un musculo se define como tasa de inervacion;
cuanto menor sea (muchas motoneuronas y pocas fibras musculares)
mas flexibilidad motora tendrd el mudsculo. Las fibras de una unidad
motora no se encuentran intimamente agrupadas, sino que entre
ellas aparecen otras dependientes de diferentes unidades motoras. En
miembros superiores una unidad motora ocupa un radio de 5-7 mm vy
en los inferiores de 7-10 mm (valores obtenidos por métodos
electrofisiolégicos). Una orden motora provoca la activacion de un
numero de unidades motoras directamente proporcional al grado de
esfuerzo muscular; una unidad motora es el minimo elemento

individualizable de contraccién muscular.

La pérdida de axones motores que forman parte de distintas
unidades motoras se refleja en el comportamiento de las fibras
musculares que dependen de ellos, tanto en situacion de reposo
como durante la contraccién . Los registros de actividad, en reposo
o voluntaria, de unidades motoras son realizados a nivel de varios
musculos que comparten o no misma inervacion nerviosa o radicular.
La técnica de exploracion incluye en todos ellos el empleo de
electrodos concéntricos de aguja de unos 40 mm de longitud, en
ocasiones mayores, para valorar presencia de actividad espontanea
en reposo, la arquitectura de los potenciales de unidad motora
(PUMs), numero de fases, duraciéon y amplitud de los mismos, asi
como la forma de reclutamiento de las unidades motoras con el
esfuerzo maximo ' %% %3, Los musculos utilizados en el estudio de la

disfuncion eréctil incluyen:

- Esfinter anal externo: con el paciente en posicibn mahometana
(decubito prono-genu-flexu) o si no es posible en decubito

lateral **?

, Se inserta el electrodo 1 cm lateral al orificio anal y
deben incluirse en su exploracion los cuatro cuadrantes de
ambos hemiesfinteres °. Consideramos normal una incidencia

de polifasia del 15%, siendo la duracién de los PUMs de 7-8
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mseg y la amplitud del maximo esfuerzo de 0,5-1,5 mV. Se
utiliza también para el diagndstico de la atrofia muscular
multisitémica 1.

- Mdsculo bulbocavernoso: con el paciente en decubito supino y
sus piernas flexionadas se inserta el electrodo 1-2 cm lateral a
la linea media y a mitad camino entre escroto y ano. Se valora
la presencia de actividad espontanea en reposo Yy el
reclutamiento maximal de PUMs al intentar elevar el pene y
testiculos.

- Cuerpo cavernoso: la actividad eléctrica del mismo también es
susceptible de ser investigada en pacientes con disfuncion
ereéctil.

- Otros musculos: para poder interpretar los hallazgos debemos
seguir la norma general de toda exploracion electromiogréafica
que exige: comprobar los hallazgos en los musculos descritos
con otros de igual o diferente inervacion tanto nerviosa como
radicular. Los hallazgos obtenidos en musculos aislados
determina la existencia de afectacién neurégena en su caso,
pero no aclara el origen neuropatico o radiculopatico de la
misma. También se pueden estudiar el esfinter uretral y el

detrusor 49, 46, 47, 146

6.2. Electroneurografia

La neurografia sensitiva consiste en la medicion de la velocidad
de conduccidon entre dos puntos (zonas de estimulo y recogida del
potencial de accion generado) valorando la amplitud y duracion del

potencial obtenido.

La neurografia motora precisa del estimulo en dos puntos
diferentes del mismo nervio para poder valorar los parametros
descritos. Si ademas contamos con que para estandarizar el estimulo

la distancia entre anodo y catodo debe ser de unos 3 cm, realmente
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hace que esta técnica sea de dificil realizacion y quede limitada a dos
nervios accesibles a ella: el nervio pudendo, como tronco mas
robusto del plexo pudendo (raices &, Sy &), que inerva por sus
ramas rectales y anales el esfinter anal y por sus ramas perineales el
periné, a los musculos transverso superficial del periné vy

bulbocavernoso, y por Gltimo el nervio dorsal del pene #3139,

6.2.1. Velocidad de conduccién motora del nervio pudendo

Muchos métodos se han ido empleando y desechando dada la
dificultad técnica y la escasa reproductibilidad de los resultados,
hasta conseguirse el desarrollo del electrodo de St. Mark’s. Con él
técnicamente intentamos medir la latencia motora terminal o tiempo

de conduccidén de la rama rectal inferior que inerva el esfinter anal.

Figura 10. Electrodo de St. Mark's para la estimulacién del nervio pudendo

El electrodo de St. Mark’s por su disefio permite la
estandarizacion de distancias entre el punto de estimulo y de
recogida. En el mismo se encuentran ambos puntos: en el extremo
que se ubicarA& mas profundamente esta el electrodo bipolar

estimulador, mientras que en la base del mismo se encuentra otro
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electrodo bipolar, receptor en este caso, que se sitda sobre el esfinter

anal .

Se adhiere al dedo indice de un guante de latex que,
adecuadamente lubrificado, se introduce en el canal anal. El electrodo
de tierra debe situarse en el mismo explorador y en ocasiones se
pondra otro al paciente. Una vez localizada la espina ciatica con la
punta del electrodo se emiten impulsos eléctricos de unos 30 mA con
una duracion de 0,2 mseg y a una frecuencia de 1 Hz, hasta localizar
el nervio pudendo. La operacion se repite en ambos lados y es
conveniente promediar la sefial 10-20 veces. Se considera normal

una latencia no superior a 2,2 mseg.

También existe la posibilidad de medir la latencia de la
conduccion distal del nervio pudendo estimulando transcutaneamente
la cauda equina al nivel Ly y Ly %', Este método se ha usado para

estudio del nervio pudendo en la incontinencia fecal 3.
6.2.2. Velocidad de conduccion sensitiva del nervio dorsal del pene

En este caso los electrodos son de superficie. El receptor se
coloca con el elemento activo en la base del pene y el indiferente a
unos 4 cm sobre la sinfisis del pubis 8. El estimulador de anillo coloca
el anodo en el glande y el catodo proximal al glande %2, El electrodo

de tierra se coloca sobre la raiz del muslo > 150

El potencial
promediado obtenido tiene una latencia de 2,34 = 0,35 mseg, una
amplitud de 2,29 = 1,08 pV y una velocidad de conduccion de 36,2 %
3,2 mseg. En ocasiones es necesario estirar d pene y fijarlo a un

depresor lingual para mantener una longitud constante.

Puede determinarse el umbral sensitivo cutaneo pero es muy
variable y tiene una dudosa correlacibn neurdégena a este nivel;
habitualmente se sitia en 3-13 mA. Su uso permite la valoracion
adecuada del nervio periférico aferente °®3, por ejemplo, en la

neuropatia del diabético.
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6.3. Reflexografia

Los reflejos sacros son contracciones involuntarias del suelo de
la pelvis que se producen como respuestas a la estimulacion del
periné o los Organos genitales. Son reflejos que implican los

metameras S; a Sa.
6.3.1. Reflejo bulbocavernoso

Clinicamente se desencadena pellizcando el glande o el clitoris

143 observando la respuesta contractil en el muasculo bulbocavernoso

123

bilateral o en el esfinter anal. Evalia la integridad de los

) 139 a través de la via aferente

segmentos espinales sacros (S;-S4
sensitiva y la eferente motora del nervio pudendo. Un estimulo
eléctrico sobre el nervio dorsal del pene (glande) desencadena
contracciones en los musculos del suelo de la pelvis °°. Su ausencia

indica lesién sacra pero su presencia no la descarta °.

Existen dos componentes de este reflejo oligosinaptico: el
primero, mas constante y sin habituacién, tiene una latencia
alrededor de 35 mseg siendo el que se valora; existe una segunda
respuesta mas tardia sobre los 60-70 mseg inconstante que se
relaciona con lesiones supra-sacrales. Debemos tener en cuenta que

este reflejo es fundamentalmente soméatico *°°.

Esto hace que en
pacientes diabéticos, en los que la neuropatia es predominantemente
autondémica, lo podamos encontrar normal a diferencia de otros como
el reflejo uretroanal cuyo componente autondmico se altera mas
frecuentemente en este tipo de pacientes °*. Se puede evaluar la
neuropatia autondémica con el test R-R de variabilidad de la frecuencia

89, 31

cardiaca y la respuesta sudomotora °2.

La técnica consiste en la insercién de un electrodo receptor de

aguja concéntrico en el muasculo bulbocavernoso, o en el esfinter anal

127 aprovechando para la exploracién electromiogréafica del mismo, y



I. Introduccién 73

unos electrodos estimuladores de anillos colocados en el pene,
ubicados como en la neurografia del nervio dorsal del pene '°. La
posicion del paciente es la ginecolégica (decubito supino con las
piernas flexionadas) y el estimulo es una onda cuadrada de 0,2 mseg
a 1 Hz con una intensidad no superior a 70 mA como maximo
(siempre la minima para obtener repuesta). Las respuestas deben ser
repetidas o mejor promediadas, midiendo Unicamente su latencia al

inicio del pico negativo entre los 35-40 mseg.
6.3.2. Otros reflejos

Respuesta refleja del esfinter anal (método de Voduseck *°) a
estimulos eléctricos sobre la piel perianal y recogida con electrodo
concéntrico insertado en dicho musculo. Su latencia se registra a

unos 50 mseg.

6.4. Potenciales evocados somatosensoriales del nervio pudendo

El registro de las respuestas evocadas al estimular el nervio
dorsal del pene (raiz S;) 2 o la uretra posterior °° se obtiene siguiendo
la misma técnica que para los potenciales de nervio tibial posterior
que, por otra parte, deben ser obtenidos inmediatamente antes como
elemento comparativo. Para el registro se utilizan cucharillas o agujas
monopolares como electrodo receptor, el activo en punto Cz’ (2 cm
posterior a Cz) y el indiferente sobre Fpz del sistema internacional de
electroencefalografia “10-20” de distribucion de electrodos en scalp
(figura 7). El montaje se completa con la colocacion de electrodos de

registro lumbar el activo en Lsy el indiferente en cresta iliaca.

El estimulo eléctrico se realiza con anillas sobre glande para los
de pudendo !?° (también se puede estimular la vejiga urinaria o la
uretra > 3% %) y en el maleolo interno en los de tibial posterior. Es
un pulso cuadrado de 0,2 mseg a una frecuencia de 1,5-4,7 Hz con

una intensidad 3 a 4 veces mayor que el umbral sensitivo en los de
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pudendo, siempre que sea bien tolerado por el paciente. La
intensidad en los de tibial posterior es aquella capaz de provocar una
respuesta contractil suficientemente visible en abductor hallucis.
Medimos la latencia de la respuesta cortical mas constante, la onda

P1, que se situa a 40,2 + 2,2 mseg.

6.5. Potencial evocado motor por estimulacién magnética cortical

La estimulacion magnética se hace directamente en scalp
siguiendo los patrones de distribucion topografica de areas motoras,
aunque también es posible emplear la via eferente motora para

17, 104

estudiar las raices sacras En ambos casos se recoge el

potencial de accibn compuesto (CMAP) en esfinter anal y musculatura
perineal y se calcula el tiempo de conduccién central y periférico .
Asi, Opsomer utiliza la estimulacién magnética, con o sin estimulaciéon
eléctrica combinada, sobre el punto Cz’ del sistema 10-20 y sobre un
punto situado sobre cresta iliaca 5 cm lateral a la columna °!. Los
electrodos de recogida son situados en musculos bulbocavernoso y
esfinter anal °®° ™. Se obtienen unas respuestas con una latencia de
28,2 = 2,6 mseg para el primero y de 30,4 = 4,4, mseg para el

segundo; este tiempo es de 7-8 mseg en las raices sacras.

6.6. Pletismografia peniana.

En enfermos con sindrome de apnea del suefio se observan
alteraciones cognitivas y de la conducta que, en parte, se pueden
atribuir a la mala calidad del suefio nocturno y a la somnolencia
diurna. Los pacientes se quejan de mala memoria, atencion reducida,
concentracion disminuida, falta de iniciativa, pasividad, depresion e
impotencia eréctil. Como consecuencia, se inicia un declive psico-
social, con una productividad reducida en el trabajo, despidos
laborales, escolaridad deficiente, patologia familiar y graves

inconvenientes si se pierde el permiso de conduccién. *°



I. Introduccién 75

Esta técnica consiste en medir las variaciones del volumen del
pene durante el suefio de manera cualitativa o cuantitativa. Utiliza
bandas de mercurio o de caucho, cuyo estiramiento provoca una

variacion de resistencia transformada en corriente mediante un

® Este método, afiadido a los diferentes

parametros utilizados en un estudio polisomnografico completo ®°,

puente de Wheastone

permite demostrar la existencia o ausencia de erecciones nocturnas
relacionadas con la fase REM, de cara a completar el despistaje
etiolégico de una posible disfuncién eréctil 3. La asociacion de
impotencia a patologia del suefio tan prevalente como es el caso del
Sindrome de Apneas del Suefio, por otra parte de facil tratamiento,
hace necesario emplear este método en todo protocolo de estudio de

la disfuncion eréctil.
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Tal como se indic6 en la Introduccion, la disfuncién eréctil es un
sintoma que por si mismo carece de entidad pero que forma parte de
cuadros sindrémicos mas complejos, hasta el punto que puede pasar
a planos mas secundarios en el orden de prioridades de los propios
pacientes. Sin embargo, en pacientes jovenes y de mediana edad, la
situacion puede hacerse insostenible tanto personalmente como en
las relaciones de pareja. Dado el caracter multifactorial del riesgo de
padecerla, asi como lo variopinto de los grupos etioldgicos, es preciso
confirmar que las pruebas solicitadas son realmente eficaces 3% 3°. Al
mismo tiempo, el origen psicogeno de la misma es un recurso al que
no se debe llegar sin haber descartado fehacientemente el resto de

posibles causas. No debemos caer con ligereza en su diagnoéstico.

Es preciso utilizar la bateria de pruebas empleadas en el
diagnéstico de la DE, en particular las neurofisiolégicas, de acuerdo a
criterios de medicina basada en la evidencia y de optimizacion de
recursos economicos. En suma, darles credibilidad es dar potencia al
diagndstico. Para ello hemos definido los siguientes objetivos de este

estudio:

1. Correlacionar electro-clinicamente los hallazgos obtenidos en
estudio neurofisiolégico con potenciales evocados somatosensoriales
del nervio tibial posterior y del nervio pudendo, asi como la
electroneuromiografia y el reflexograma bulbocavernoso, en
pacientes con disfuncion eréctil peniana, con la intencién de observar
posibles diferencias con cada factor de riesgo y dentro de cada grupo

etioldgico.

2. Demostrar la no existencia de asociacion estadisticamente

significativa de los PESS de pudendo y del reflejo bulbocavernoso en

pacientes con dafo neuroldgico.
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3. Demostrar la no existencia de asociacion estadisticamente
significativa de los PESS de pudendo y del reflejo bulbocavernoso en

los diferentes grupos etiolégicos.

4. Demostrar la necesidad de estudiar los PESS de nervio pudendo y
comparativamente nervio tibial posterior, la electroneuromiografia y
el reflejo bulbocavernoso de forma combinada, ante la sospecha de

DE con posible origen neuroldgico.
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1. Poblacion estudiada

La muestra es una cohorte retrospectiva de 129 pacientes que
acudieron al Servicio de Urologia con demanda de asistencia por
disfuncién eréctil y fueron a su vez remitidos a Servicio de
Neurofisiologia, en el periodo de un afo durante 1997, para estudio
ante un posible origen neuroldgico de su disfuncién. Dicha muestra
corresponde al area asistencial del Hospital Universitario La Fe de
Valencia, hospital terciario de la red publica dependiente de la

“Conselleria de Sanitat de la Generalitat Valenciana”.

La edad es uno de los principales factores que influyen sobre la
aparicion de disfuncion eréctil. Los 129 casos se agruparon por
edades. Las edades presentaron un rango entre los 17 y los 71 afos,
situdndose la media en los 49.77 afios (tabla 4). Observando su
distribucion vemos que el 50% de pacientes se sitla en un rango de
edad comprendido entre los 41.1 y 59 afios de edad (P2s-75), el 25%
de la muestra se encuentra en menores de 41 afos (P2s) y el otro

25% en mayores de 59.1 afios (P7s).

Tabla 4. Descriptiva de la muestra por edades

Edad Estadistico | Error tipico
Edad media 49.77 1.145
Intervalo de confianza limite inferior 47.51
Intervalo de confianza limite superior 52.04
Media recortada al 5% 50.21
Mediana 52.00
Varianza 167.736
Desviacion tipica 12.951
Edad minima 17
Edad méaxima 71
Rango 54
Amplitud intercuartil 18.75
Asimetria -0.556 0.214
Curtosis -0.451 0.425
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Estos pacientes, con rango de edades tan abierto, no eran un
grupo homogéneo ni en los factores desencadenantes ni tampoco en
la etiologia relacionada. En el caso de los méas jovenes, el origen
neurolégico por lesiones traumaticas de columna o los cuadros
secundarios al uso de alcohol otras drogas quedaban bien patentes.
Sin embargo, los pacientes de edades medias sufrian con frecuencia
trastornos del tipo de diabetes o enfermedad cardiovascular. Los mas

ancianos anadian al factor edad el acumulado de todos los grupos

etioldgicos.

Por estas razones, en nuestra investigacion, tanto los factores
de riesgo como los grupos etiolégicos fueron tenidos en cuenta a la
hora de comparar resultados. Por otra parte, en el estudio clinico de
estos pacientes estas peculiaridades hicieron que las pruebas
demandadas por los urélogos no fueran las mismas en todos ellos,
sino que, en funcion del desarrollo de la investigacion clinica, fueran
incorporadas progresivamente. Esto nos obligdb a comparar también
los resultados de cada prueba para cada grupo de edad, de riesgo o

grupo etioldgico.
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2. Método de investigacion

En el Servicio de Neurofisiologia Clinica del Hospital
Universitario La Fe de Valencia, hemos estudiado 129 pacientes
varones con demanda asistencia por disfuncion eréctil. Estos
pacientes acudieron a la consulta externa del Servicio de Urologia de
nuestro hospital con dificultad en el mantenimiento de una ereccion o
con ausencia de ella y, por tanto, con imposibilidad de mantenimiento
de relaciones sexuales que culminaran en un coito. Todos los
pacientes fueron sometidos a una intensiva anamnesis en la que se

valoraron las caracteristicas de su disfuncion 1%2:

- si existia o no posibilidad de eyaculacién, orgasmo, o simplemente
sensaciones placenteras.
- como eran las relaciones de pareja.

- factores desencadenantes.

Se determiné la edad de cada uno de estos pacientes %%

Fueron agrupados, de acuerdo a cada uno de los factores de riesgo
que se consideran directamente relacionados con la DE segun el
Documento de Consenso sobre Disfunciéon Eréctil 3¢ 8 en los

siguientes grupos:

- sin factor de riesgo determinado

- diabetes mellitus (ambos tipos)

- enfermedad cardiovascular (incluyendo en ella la hipertension, los
trastornos del metabolismo de los lipidos)

- tabaquismo

- farmacos (desde neurodepresores hasta antihipertensivos)

- alcohol y otras drogas (cocaina, heroina, anfetaminas, etc.)

- trastornos afectivos (neurosis y depresiones, o simplemente la
presion emocional al que pudieran ser sometidos por sus parejas);

asi como la edad de cada uno de estos pacientes.
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A todos los pacientes se les evalu6 clinicamente con escalas de
intensidad e impacto de DE, incluso psicolégicamente en algunos
casos. Les fueron practicados diversos estudios Vvasculares,
bioquimicos, hormonales, radiolégicos, neuroldégicos, siempre
indicados en funcion del enfoque clinico y de planteamientos
individualizados de cada paciente ‘°. Es decir, las pruebas a que iban
a ser sometidos se determinaron por criterios clinicos, en funcién del
protocolo recomendado por el Consejo Asesor Internacional del afio
2000 ®*. Nosotros consideramos que el estudio debia incluir los
siguientes estudios neurofisiolégicos que, por otra parte, fueron
realizados siempre de acuerdo a los estandares recomendados por la
IFCN 9 84;

PESS de nervio pudendo (PESS-pud)
PESS de nervio tibial posterior derecho (PESS-tp)

Reflejo bulbocavernoso bilateral (RBC)

Electromiografia y neurografia (EMG/ENG)

Ademas, a estos pacientes dentro del mencionado protocolo de
diagnostico uroldgico, y con los mismos criterios clinicos, les fueron
practicados diferentes estudios hormonales cuyos trastornos tendrian
que ver con disminuciones de la libido e indirectamente con su DE 2°.
Asi se les determinaron niveles de FSH, LH, testosterona, prolactina y

estradiol.

Aquellos individuos que en su anamnesis se detectd un
supuesto trastorno vascular, difuso o localizado, les fue estudiado el
funcionamiento de su vasculatura peniana. Asi mismo, diferentes
técnicas radiologicas de valoracion loco-regional se emplearon para
determinar posibles lesiones anatomicas capaces de provocar DE bien
por afectacion de las aferencias nerviosas, bien por alteraciones de

tipo vascular.
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El objetivo de los urélogos con todas estas investigaciones fue
encuadrar dicho grupo de pacientes en 7 categorias etiologicas que
podrian determinar el tipo de tratamiento a seguir. Hay que tener en
cuenta que esta serie de pacientes fue obtenida en la era pre-
sildenafil (Viagra®), el cual supuso un vuelco muy importante a las
opciones terapéuticas °?. Pero también debemos tener en cuenta que
el grupo de pacientes con problemas cardiovasculares lo tienen
contraindicado % °. Por eso, y a pesar de los avances terapéuticos,

categorizamos a los pacientes en los siguientes grupos etiolégicos:

sin etiologia determinada
- neurdgeno

- vascular

- diabetes tipo |

- diabetes tipo Il

- alcoholismo

- psicégeno

- otras

La causa mas importante de impotencia sigue siendo, para
algunos, la psicogena; en algunas series hasta el 90% vy, sin
embargo, en otras encuentran datos de organicidad del proceso en un
65% “227 De acuerdo a la solicitud de Urologia para estudiar el origen
neuroldgico de la DE y despistar el origen psicogeno, convinimos en

utilizar la bateria pruebas mencionadas porque consideramos que:

confirma la impotencia secundaria a un origen neuroldgico ya

conocido %%

- diagnostica el origen neurolégico de la impotencia en pacientes en
los que no se sospechaba (hasta el 14%) 134

- evalla la efectividad del tratamiento *

- en otros casos Uunicamente descarta el origen neuroldgico de dicha

52

disfuncion Los estudios electromiograficos de los cuerpos
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cavernosos permiten descartar el origen psicogeno en estos casos,

ya que evaluan la funcion del sistema nervioso autonomo.

1.1. Potenciales evocados somatosensoriales

Los potenciales evocados somatosensoriales se definen como la
respuesta eléctrica generada en el sistema nervioso tras un estimulo
sensorial, fisiolégico o no, y que es posible registrar mediante
electrodos de superficie en el trayecto de la via explorada y en
corteza cerebral (potenciales provocados). Tal como hemos explicado,
para ello, se estimula el nervio a explorar de forma repetida con el fin
de promediar la sefal obtenida y eliminar la actividad eléctrica
cerebral que genera, por si misma, la sefial del electroencefalograma.
De esta manera se obtiene una respuesta en la que se cuantifican los
valores de amplitud y latencia, asi como su morfologia. En la practica
clinica constituye una exploracion del sistema nervioso que permite
valorar, de una forma objetiva, el correcto funcionamiento de la via

aferente explorada (visual, auditiva, somestésica) 2.

Para el registro de los potenciales somatosensoriales, tanto de
tibial como de pudendo, se estudié cado uno de los pacientes con un
equipo potenciales de cuatro canales de la marca Bio-logic Systems
Corp. EP Program 4.0® (1990).

Como receptores colocamos electrodos de cucharilla de aleacién
plata clorurada sobre la superficie craneal a nivel de cisura inter-
hemisférica en puntos Cz' (electrodo activo) y Fpz (electrodo
referencia) segun el sistema internacional 10/20, y otro tierra o GND
(electrodo neutro) en un punto intermedio. Cz’ es un punto situado 2
cm detras de Cz °° %, Previamente a la colocacién de cada uno de
estos electrodos, la piel fue tratada con pasta abrasiva que, al
producir un descamacion de las capas mas externas de la epidermis y

eliminar la grasa de la misma, permite disminuir ostensiblemente la
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impedancia con el electrodo. La adhesién y vaciado del aire entre la
cupula del electrodo y la piel se hizo con pasta conductora de la
marca ECI® lo que todavia disminuye mas la resistencia eléctrica de

la piel.

Siempre trabajamos con impedancias inferiores a 5 kOhm vy
muy probablemente menores a 1 kOhm. Esto permite disminuir de
forma muy importante el ruido eléctrico que tanto dificulta obtener
buenas sefales cuando se determinan potenciales de tan baja

amplitud (las mediciones se realizan en microvoltios).

Medimos en cada respuesta promediada la latencia de la onda
P1 (primer pico positivo que aparece sobre los 37 mseg desde el
estimulo en la regién postero-central del scalp), puesto que esta es el
componente cortical mas estable y mas facilmente reproductible. Su
retraso es inespecifico pero es muy sensible a la hora de determinar
un dafo neurolégico en cualquier punto de la via aferente

somestésica.

Debemos tener en cuenta que en la representacion grafica de
todos los potenciales obtenidos en neurofisiologia situamos, por
convenio, sobre la linea de base la parte negativa de la onda y por
debajo de ella la positiva. Asi, cuando hablamos de onda P1, nos
referimos al primer valle obtenido por debajo de la linea de base y de
onda N1 al primer pico por encima de la misma. En la figura 11 se
muestra un potencial somatosensorial de nervio tibial posterior. En
ella podemos observar el modo de trabajo con test (Al) y re-test (B1
superpuesto sobre Al) de confirmacion del potencial; para el
marcado de las ondas utilizamos una tercera gréafica (C1l) que

corresponde a la suma de las anteriores.
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Figura 11. Grafica ejemplo de PESS de tibial posterior.
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Figura 12. Gréfica ejemplo de PESS de pudendo.
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Como estimulador para el tibial posterior se utilizaron dos
electrodos, catodo o electrodo estimulador negativo y anodo o
electrodo estimulador positivo, con forma de cucharilla y fabricados
con plata clorurada. Se colocaron por detras del maléolo interno
separados 3 cm entre si, con el catodo situado méas proximalmente.
Para el pudendo empleamos electrodo de anillos colocado en pene, el
catodo proximal a su base y el 4nodo en surco balanoprepucial o

surco coronal, también separados entre si unos 3 cm.

Cada test realizado fue repetido, al menos, en dos ocasiones
con el fin de comprobar su reproductibilidad y de esta manera obviar
posibles falsos positivos. Los valores normales que utilizamos para el
PESS de nervio pudendo son de 40.9 =+ 5.3 mseg o bien cuando la
diferencia entre P1 de Tibial y la P1 de Pudendo es £ 7 mseg. Los
valores de normalidad que empleamos para el tibial posterior son de

38.1 = 7 msegqg.

Colocamos al paciente acostado en cama en una habitacion
tranquila, cobmoda y fresca, con baja luminosidad. Todo ello para
conseguir excelentes condiciones de relajacion y evitar la sudoracién
que es fuente de artefactos técnicos. Los parametros técnicos
empleados fueron los siguientes (HFF es la abreviatura inglesa de

filtro para altas frecuencias y LFF de filtro para bajas frecuencias):

- Estimulo eléctrico en forma de pulso cuadrado de 0,2 mseg de
duracion, aumentando la intensidad hasta estar por encima del
limite en el que se obtiene respuesta motora evidente (supra-
umbral motor).

- Frecuencia de estimulo: 4,7 estimulos/seg

- N© de estimulos promediados: 500

- Banda pasante: HFF = 100 Hz, LFF = 10 Hz
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1.2. Electromiografia vy neurografia

Asi mismo, a dichos pacientes se les realiz6, con un equipo de
electromiografia modelo Mistro® de la marca MEDELEC® de 4 canales,
una electromiografia con neurografia, en condiciones técnicas
estandares, con el fin de valorar cualitativamente la presencia de

afectacion neurdgena, tanto difusa como local relacionada con

miotomos lumbosacros.

Se determinaron las amplitudes y velocidades de conduccion
sensitivo-motora, ondas F y H, de una muestra suficiente de nervios
para descartar o confirmar la existencia de neuropatia *°. Para ello se
emplearon estimuladores y receptores bipolares con fieltros
empapados en solucidon salina, y electrodo de tierra ubicado entre
ambos. Asi mismo se explord electromiograficamente los musculos

esfinter del ano *

® y bulbocavernoso, asi como una muestra de otros
musculos en extremidades inferiores para confirmar o descartar la
existencia de afectaciéon neurdgena por degeneraciéon axonal en los
miotomos lumbosacros. Para ello se utilizé electrodo de aguja coaxial
de la marca MEDELEC® y se colocé un electrodo de tierra cercano al
punto de insercion. Ganancias Yy filtros segun condiciones estandares

de registro neuro y electromiografico, que después se detallan.

La electromiografia convencional consiste en el registro de la
actividad bioeléctrica generada por musculo mediante el electrodo
concéntrico (EC) de Adrian y Bronk o con electrodo monopolar (EM).
Nosotros empleamos el concéntrico porque tiene una superficie de
registro de forma helicoidal de 150 x 580 mm que equivale a 0.07
mm? y es mas adecuado para el estudio de los potenciales de unidad
motora (PUMs).

Siguiendo la metddica de Buchthal, exploramos en primer lugar

el musculo en reposo para detectar la presencia de actividad
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espontdnea que segun sus caracteristicas y contexto clinico vy
electromiografico puede indicar denervacion del mismo, lesion
primaria del musculo, trastornos irritativos del nervio o de la
motoneurona o del muasculo. A continuacion valoramos la actividad
electromiografica durante la activacion voluntaria del muadsculo para
valorar, las caracteristicas de reclutamiento de los PUMs, Ila
morfologia de los PUMs y el patron de maximo esfuerzo. El patron de
maximo esfuerzo, que se correlaciona con el numero de unidades que
se activan, fue determinado para 5 grados: normal, deficitario, muy

deficitario, simple, ausencia de actividad voluntaria #°.

En general, los musculos a examinar fueron seleccionados
segun la sintomatologia que el paciente presentaba. Si ésta fue focal,
como en las radiculopatias, se exploraron, ademas de los musculos
clinicamente afectados, algunos musculos supra e infrayacentes para
poder hacer wuna Vvaloracion topografica. En los procesos
generalizados exploramos mduasculos proximales y distales
pertenecientes a extremidades superiores e inferiores, asi como

musculos cefdlicos y paravertebrales. En cuanto a la metodologia:

- Banda pasante: HFF = 5 Khz; LFF = 20 Hz, para la actividad
espontanea; HFF = 10 Khz; LFF = 2 Hz, para estudiar los PUMs.

Para el estudio neurografico motor estimulamos el nervio en 2 o
mas puntos de su trayecto, registrando la respuesta provocada sobre
un muasculo inervado por el nervio estimulado. Los parametros

empleados fueron:

- banda pasante: HFF = 10 Khz; LFF = 2 Hz
- intensidad del estimulo supra-maxima, es decir, excedi6 en un
10-25% la intensidad con la que el potencial ya no aumenté mas.

- duraciéon de estimulo 0.2 mseg
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Valoramos sisteméaticamente las siguientes variables: latencias
distales, amplitud y forma de las respuestas motoras y su velocidad

de conduccidn; la latencia minima y persistencia de las respuestas F.

El estimulo empleado en la neurografia sensitiva es parecido al
de la motora pero aqui el registro se hace a una distancia
predeterminada, en el mismo nervio y promediando entre 10 y 20
respuestas. El registro se hizo en la direccion de la conduccion
fisiologica a través del nervio siguiendo la técnica ortodréomica. Los

parametros empleados fueron:

- banda pasante: HFF = 20 Khz; LFF = 20 Hz
- intensidad del estimulo supra-maxima, es decir, excedié en un
10-25% la intensidad con la cual el potencial ya no aumenté mas.

- duracién de estimulo 0.1 mseg

En neurografia sensitiva valoramos los siguientes parametros:
amplitud, latencia, duracién, forma del potencial y velocidad de
conduccion. En la figura 13 mostramos el sistema de medicion de una

conduccién sensitiva (izquierda) y una motora (derecha).

= = = -
23 wusD 1.23% mxsD |

Figura 13. Parametros de medicién conducciones sensitivas y motoras
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1.3. Reflejo bulbocavernoso

Con el mismo equipo se realizd, también, una medicion de la
latencia de la respuesta del reflejo bulbocavernoso, estimulando
eléctricamente en pene con estimulador de doble anillo situado en el
mismo con la misma disposicion que la descrita para el potencial
evocado de nervio pudendo e impregnado de un gel conductor #°. Es
decir, con el catodo proximal a la base del pene y el anodo en el
surco balanoprepucial, separados entre si unos 3 cm, y recogiendo el
potencial generado con un electrodo de aguja coaxial marca
MEDELEC® de unos 40 mm de longitud insertado alternativamente en
musculo bulbocavernoso de cada lado. Existen autores que para
evitar molestias a los pacientes utilizan electrodos de superficie
ubicados en el periné sobre el musculo bulbocavernoso; sin embargo,
nosotros pensamos que la medicion de la latencia de una respuesta
refleja tan compleja es mas exacta y fiable si empleamos el electrodo
de aguja coaxial insertado en el mismo musculo. El paciente debe
colocarse en decubito supino y con las piernas en posicion
ginecoldgica. Primero realizamos una electromiografia de dicho
musculo, observando la arquitectura, amplitud y duracién de los
PUMs a una minima contraccion voluntaria; valorando el silencio
eléctrico en situacion de reposo y el reclutamiento de unidades

motoras al esfuerzo maximo “°. Las condiciones del registro fueron:

- Estimulo eléctrico en forma de pulso cuadrado de 200 mseg de
duracion; aumentando la intensidad hasta estar cuatro veces por
encima del umbral sensitivo, siempre por debajo del umbral
doloroso.

- Frecuencia de estimulo: aleatoria.

- Banda pasante: HFF = 10 Khz, LFF = 2 Hz



96 Pruebas neurofisiolégicas en el estudio
y valoracion de una disfuncién eréctil peniana

bulbpcavernoso izq
A //Y VAW N
NS /] T A&L\%MW@

10ms

WD (D)

bulbdcavernosp der

N . e

=)

A

Figura 14. Grafica ejemplo de Reflejo bulbocavernoso.

La respuesta obtenida se promedia y se replica para validarla
consistentemente. Se registra en el electromiégrafo, donde se guarda
la sefal, es decir, el potencial motor bifasico, en ocasiones trifasico,
con un pico negativo prominente N1 y un pico positivo P1 (figura 14).
La latencia del RBC es el tiempo que transcurre desde que se
estimula el nervio dorsal del pene, la transmision de los impulsos
evocados a través de la sinapsis en la médula espinal y la union
neuromuscular hasta que se contrae el musculo bulbocavernoso, y se
mide hasta el inicio del primer pico negativo N1. Nuestro valor normal

maximo de esta latencia se sitla en los 35 mseg.
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3. Analisis estadistico

Para el presente estudio se recogieron aquellos datos clinicos
mas relevantes del paciente, segun la exhaustiva revision realizada
de la bibliografia, asi como la informaciéon completa de todas las
pruebas neurofisiolégicas realizadas con el diagnéstico final
alcanzado. Todos estos datos fueron introducidos en una base de
datos que nos permitié su tratamiento estadistico. Las variables
cuantitativas fueron introducidas con los valores obtenidos y las

variables cualitativas fueron codificadas y tabuladas, siempre de

acuerdo a las necesidades de cada una de ellas.

En los objetivos hemos planteado la necesidad de valorar la
indicaciéon de cada una de las técnicas neurofisiolégicas ya descritas
en un protocolo tedrico de estudio de la DE. Hemos comparado los
resultados de cada una de ellas con el resto de técnicas empleadas,
con cada uno de los factores de riesgo y con cada uno de los grupos

etioldgicos, teniendo en cuenta la edad de los pacientes.

Se ha realizado en primer lugar un analisis descriptivo de todas
las caracteristicas de los pacientes asi como de los resultados de las
pruebas neurofisiolégicas realizadas, para ello se han utilizado en el
caso de variables cuantitativas las medidas centralizadas, media y
mediana, y las de dispersion, desviacion estandar e intervalo de
confianza al 95%. En el caso de las variables cualitativas se han
calculados los porcentajes asi como su intervalo de confianza al 95%.
Se ha calculado la sensibilidad y la especificidad de cada una de las
pruebas neurofisiolégicas realizadas, para cada uno de Ilos
diagnosticos. También se ha calculado el indice de concordancia,

concretamente se utiliz6 el test de Kappa, al 95% de confianza.

Tras el analisis descriptivo se ha comprobado la distribucion

normal de las variables cuantitativas mediante el test Kolmogorov-
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Smirnov al 95% de confianza. La variables paramétricas se
estudiaron mediante la prueba de t de Student de comparacion de
medias y para aquellas variables que presentaban mas de dos
categorias se utilizé la prueba de ANOVA al 95% de confianza. En el
caso de las variables no parameétricas empleamosla U de Mann
Whitney o la H de Kruskal-Wallis, para dos o mas variables,
respectivamente al 95% de confianza. Para la comparacion de
proporciones se utilizé6 la prueba de Chi cuadrado (??) al 95% de
confianza. Se ha calculado la correlacion de Pearson para comparar la
relacion existente entre los resultados de las pruebas

neurofisioldgicas realizadas.

Para todo ello se han empleado los programas Excel de
Microsoft Office, SPSS para Windows, y el programa EPIINFO version
6.0 para DOS.
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1. Datos estadisticos de las exploraciones practicadas

ABREVIATURAS EMPLEADAS EN LAS TABLAS

PESS-td potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
PESS-pud potenciales somatosensoriales de nervio pudendo

RBC-der reflejo bulbocavernoso derecho

RBC-izq reflejo bulbocavernoso izquierdo

EMG/ENG electroneuromiografia

De 129 pacientes con demanda de asistencia por disfuncion
eréctil remitidos a nuestro servicio para realizacion de pruebas
neurofisioldgicas, les fueron determinadas la latencia de la onda P1
de potenciales evocados del nervio tibial posterior derecho a 122 de
ellos, del nervio pudendo a 118, la R1 del reflejo bulbocavernoso
derecho a 89 y del reflejo bulbocavernoso izquierdo a 92 pacientes.

Dichas latencias se expresan en milisegundos.

En la tabla 5 se muestran los valores maximo y minimo de cada
prueba, la media y su desviacion tipica. El resultado de Ila
electromiografia (EMG/ENG) es una valoracion del especialista
apreciable pero no medible. Los pacientes perdidos correspondieron,
en su mayor parte, a falta de obtencidon de una respuesta bioeléctrica
medible, o bien a que no fueron realizadas todas las técnicas. Que la
respuesta bioeléctrica no haya sido medible no significa que sea
normal: la ausencia de respuestas evocadas o provocadas en un
entorno perfectamente controlado es tan patolégico como el retraso

de la latencia de la onda a medir.

Tabla 5. Estadisticos descriptivos de los test neurofisiolégicos

N [ Minimo | Maximo | Media | Desviacion tipica

PESS-td 122 37.02 57.41 44.4354 4.09403
PESS-pud| 118 38.00 58.50 45.3556 3.30626
RBC-der 89 27.30 54.80 34.9348 4.98571

RBC-izq 92 26.40 71.20 35.4761 6.87511]
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En la tabla 6 se muestran los resultados, medias, desviacion
tipica y numero de la muestra, de las pruebas neurofisiolégicas
realizadas en las que hemos obtenido respuesta cuantificada,
agrupandolas en funcion de grupos etiolégicos definidos en el capitulo

de Material y Método.

Tabla 6. Estadisticos de las pruebas neurofisiolégicas por grupo etiolégico

Grupo etiolégico PESS-td| PESS-pud |RCB-der|RCB-izq
Media 43.5071 44.6424 33.9000 33.8667
no determinado |N 17 17 12 12

Desv. tip. | 3.27381 3.00230 2.67038 2.93609

Media 45.6924 45.8613 36.3550 37.5708
neuroldégico N 29 24 20, 24
Desv. tip. | 5.29822 4.37869 4.35992 8.97792
Media 41.6854 43.1077 36.3556 37.6667
\vascular N 13 13 9 9
Desv. tip. | 3.51097 2.6358(0 6.38790 9.91867
Media 44.000d 47.0250 37.4000 36.1333
diabetes N 4 4 3 3

Desv. tip. | 2.46171 1.23659 6.53911] 8.15925

Media 44.5600 45.044(0 36.2333 34.0667

alcoholismo N 5 5 3 3

Desv. tip. | 2.58225 2.38489 3.52751f 5.10033

Media 40.7417 44.2000 31.2250 32.8750
psicégeno N g 6 4 4
Desv. tip. | 1.22246 0.74565 3.19831 2.6056(
Media 43.3369 45.0292 33.1200 33.7634
otros N 13 13 10 11
Desv. tip. | 2.20908 2.57984 1.96061 3.08267
Media 43.8303 44.9255 35.0508 35.7667
total N 87 82 61 66

Desv. tip. | 4.09425 3.267649 4.32734 7.10024
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Aplicando el test de ANOVA observamos que no existieron
diferencias estadisticamente significativas en los resultados de los
PESS de tibial posterior en cada grupo (p<0.05) y si para el resto de
pruebas neurofisiolégicas. Esto es entendible si pensamos que la
utilidad de los PESS de tibial posterior es de referencia para los de

pudendo y complementario para el resto.

Los 129 pacientes revisados han sido estudiados
neurofisiolégicamente con técnicas apropiadas en cada caso de
acuerdo a planteamientos clinicos. En la tabla 7 se muestran los
porcentajes y numero casos estudiados para cada test realizado con
resultado cuantificable. La EMG/ENG fue posible relacionarla con cada
grupo etiolégico en 85 pacientes, los PESS-td en 91, los PESS-pud en
91, el RBC-der en 89, y el RBC-izg en 88. La correlacién entre ambos

lados es significativa al nivel 0.01.

Tabla 7. Pruebas neurofisiolégicas realizadas con resultado cuantificable

Casos
Validos Perdidos Total
N | Porcentaje | N [Porcentaje| N |Porcentaje
EMG/ENG 85 65.9% 44 34.194129 100.09%4
PESS-td 91 70.5% 38 29.594129 100.0%4
PESS-pud 91 70.5% 38 29.59¢4129 100.0%4
RBC-der 89 69.0% 40 31.094129 100.0%4
RBC-izq 88 68.2% 41 31.8949129 100.09%
RBC-bilateral | 88 68.2% 41 31.8949129 100.09%
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No siempre obtenemos una respuesta medible por nuestras
técnicas. Tal como se explic6 antes, en el caso de una ausencia de

respuesta medible consideramos el resultado como alterado.

A partir de ahora veremos los resultados de todas las técnicas,
aisladamente o0 en combinacién, pero trasladando los valores
obtenidos a criterios de normalidad o alteracion en funcion de
nuestros valores normales y en el caso de la EMG/ENG de la

presencia o ausencia de patron neuroldgico alterado.

Del total de pacientes que componen este estudio (129) les han
sido practicadas tanto las técnicas de valoracion del sistema nervioso
periférico como las de central a 116, lo que supone el 89.9 % tal
como se muestra en la tabla siguiente. El resto de pacientes fueron
estudiados con una combinacion de alguna o varias técnicas pero no
le fueron realizadas las cuatro. Consideramos, en este caso, a todos
los pacientes a los que se les realizd una determinada técnica
independientemente de que el resultado obtenido fuese cuantificable

O Nno se obtuviera respuesta.

Tabla 8. Muestra estudiada técnicas neurofisiolégicas combinadas

Casos
Validos Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje| N |Porcentaje

RBC-der
PESS-td 117 90.7% 12 9.3% 129 100.0%
EMG/ENG
RBC-der
PESS-td 122 94.69%4 7 5.49 129 100.0%
PESS-pud
RBC-izq
PESS-td 116 89.9% 13 10.194 129 100.0%
EMG/ENG
RBC-izq
PESS-td 121 93.8% 8 6.29 129 100.0%
PESS-pud

RBC-der + RBC-izq
PESS-pud

PESS-td

EMG/ENG

114 89.9% 13 10.19¢ 129 100.0%
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2. Existencia de una correlacién electroclinica entre las

pruebas neurofisioldqgicas v cado uno de los grupos etioldqgicos

2.1. Electroneuromiografia

Si analizamos las valoraciones neurofisiolégicas de los 85
pacientes a los que se les sometid a una electroneuromiografia (ver
tabla 9), observamos que el patron neuropatico fue descrito en 23 de
los 32 pacientes del grupo etiolégico neuroldgico, lo que supone un
72 %. La EMG/ENG fue alterada en 1 de los 12 pacientes del grupo
vascular. En el resto de grupos etiolégicos siempre fue normal. La

significacion estadistica < 0.001 en la asociacion lineal por lineal.

Tabla 9. Resultados de la electroneuromiografia por grupos etiolégicos

) ) EMG/ENG™*
grupo etioldgico
normal | neurégeno| Total
) 15 0 15
no determinado
100.0% 094 100.0%
) 9 23 32
neurolégico
28.1% 71.994 100.0%
11 1 12
vascular
91.7% 8.394 100.0%
) 3 0 3
diabetes
100.0% 09 100.09%
5 0 5
alcoholismo
100.0% 094 100.0%
) 5 0 5
psicégeno
100.0% 094 100.0%
13 0 13
otros
100.0% 094 100.0%
61 24 85
Total
71.8% 28.294 100.0%

*EMG/ENG: electroneuromiografia
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2.2. Potenciales evocados somatosensoriales de tibial posterior

Los resultados de esta técnica fueron trasladados a criterios de
normalidad o alteracion de acuerdo a los valores normales descritos
en el capitulo Ill. Los pacientes de los grupos etiolégicos neuroldgico,
18 de 33 (55%), diabético y alcoholismo fueron en los que la prueba
sali6 alterada mas frecuentemente (tabla 10). No existiendo
significacion estadistica en la asociacion lineal por lineal (p = 0.012).
Tal como se ha explicado el PESS de tibial posterior entra por
segmentos Ilumbares y sacros, pero por encima del nudcleo
parasimpatico sacro y, por tanto, detecta lesiones neuroldgicas
centrales que pueden conservar integro el mencionado centro sacro.

Esta situacion permitiria la presencia de erecciones reflejas.

Tabla 10. Resultados de potenciales somatosensoriales de tibial posterior

PESS-td™*

grupo etioldgico
normal | alterado | Total

12 5 17

no determinado
70.6% 29.4% 100.0%
15 18 33

neurolégico

45.5% 54.59%9 100.0%

10 3 13
vascular
76.9% 23.199 100.0%
) 2 2 4
diabetes
50.0% 50.09% 100.0%
) 3 2 5
alcoholismo
60.099 40.099 100.0%
] 6 0 6
psicégeno
100.09% .099 100.0%
12 1 13
otros
92.3% 7.79% 100.0%
60 31 91
Total

65.9%0 34.1% 100.0%

*PESS-td: potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
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2.3. Potenciales evocados somatosensoriales de pudendo

El grupo en el que mas frecuentemente se encontré alterado
este tipo de potencial evocado fue aquel en el que se determind un
origen neuroldégico de su DE, 21 de 33 (64%), y en el de los
diabéticos, 3 de 4 (75%) (ver tabla 11). A destacar que no se
encontré ninguna alteracion de este potencial en los pacientes con
caracter psicogeno de su DE. La significacion estadistica fue 0.204

(asociacion lineal por lineal).

Tabla 11. Resultados de los potenciales somatosensoriales de pudendo

) ) PESS-pud™
grupo etiolégico
normal [ alterado Total
. 13 4 17
no determinado
76.5% 23.59¢ 100.0%
) 12 21 33
neurolégico
36.4% 63.6%909 100.0%
11 2 13
vascular
84.6% 15.4% 100.0%
1 3 4
diabetes
25.0% 75.099 100.0%
) 3 2 5
alcoholismo
60.09%9 40.09%9 100.0%
) 6] 0 6
psicégeno
100.09% .099 100.0%
9 4 13
otros
69.2% 30.89¢ 100.0%
55 36 91
Total
65.9% 34.199 100.0%

*PESS-pud: potenciales somatosensoriales de nervio pudendo
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2.4. Reflejo bulbocavernoso

2.4.1. Reflejo bulbocavernoso derecho

Las respuestas (tabla 12) obtenidas para este reflejo fueron
alteradas mas frecuentemente en el grupo de pacientes con una
afectaciéon de tipo neuroldgico, 24 de 34 (71%), de tipo vascular 9 de
13 (69%), en la mitad de los individuos de los grupos de diabéticos y
alcohdlicos, incluso estuvo frecuentemente alterado entre los
pacientes de etiologia no determinada y del grupo con patologia
diferentes a las agrupadas. Sin embargo el potencial suele estar
frecuentemente normal en los pacientes con supuesto componente
psicogeno, 1 de 5. La significacion estadistica fue del 0.038 en la

asociacion lineal por lineal.

Tabla 12. Resultados del reflejo bulbocavernoso derecho

) ) RBC-der™
grupo etioldgico

normal [ alterado Total

) 6] 10 16
no determinado

37.5% 62.5% 100.0%
10 24 34

neurolégico
29.49% 70.6%9 100.0%

4 9 13

vascular
30.8% 69.29¢ 100.0%
2 2 4

diabetes

50.0%9 50.0% 100.0%

alcoholismo

50.0%0 50.0% 100.0%
4 1 5

psicégeno
80.0% 20.0%q 100.0%
7 6 13
otros
53.8% 46.2% 100.0%
35 54 89
Total

39.3%9 60.7% 100.0%

*RBC-der: reflejo bulbocavernoso derecho
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2.4.2. Reflejo bulbocavernoso izquierdo

Los resultados para la muestra de estudios realizados con
reflejo bulbocavernoso izquierdo (RBC-izq) (tabla 13) son del todo
equiparables a los del lado derecho. En los grupos analizados el
namero de pacientes con alteracion del reflejo bulbocavernoso fue
significativamente alta. Los neuroldgicos con test alterados fueron un
62%; en el grupo de pacientes con etiologia vascular el 54%; estos
fueron los grupos mas alterados. En cualquier caso todos los grupos
tuvieron un porcentaje de pruebas alteradas superior al 50%, a
excepcion del psicégeno, de aquellos con patologia no determinada y
el del grupo de “otras patologias”. La significacion estadistica fue del

0.318 en la asociacion lineal por lineal.

Tabla 13. Resultados del reflejo bulbocavernoso izquierdo

RBC-izg™

grupo etioldgico
normal | alterado | Total

) 10 6 16
no determinado
62.5% 37.5% 100.0%
) 13 21 34
neurolégico
38.2% 61.89¢ 100.0%
6] 7 13
vascular
46.2% 53.89¢ 100.0%
) 2 2 4
diabetes
50.0% 50.09%¢ 100.0%
2 2 4
alcoholismo
50.0% 50.09% 100.0%
3 1 4
psicégeno
75.0% 25.0% 100.0%
8 5 13
otros
61.5% 38.59%¢ 100.0%
44 44 88
Total

50.0%90 50.0% 100.0%

*RBC-der: reflejo bulbocavernoso izquierdo
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2.4.3. Reflejo bulbocavernoso: Comparativa entre ambos lados

Hemos visto los resultados del reflejo bulbocavernoso (RBC)
manteniendo su bilateralidad, es decir cada grupo etiolégico con uno
o0 ambos reflejos alterados. En la tabla 14 mostramos los resultados
lados. EI numero mas

comparados entre ambos importante de

pacientes con uno u otro RBC alterado fue otra vez el del grupo

neurolégico (21 de 34 pacientes).

Tabla 14. Comparacion del reflejo bulbocavernoso derecho e izquierdo

grupo etiolégico RBC-1zd
normal | alterado | Total
normal 6 0 6
no determinadoRBC-derlalterado 4 6 10
Total 10 6 16
normal 10 0 10
neurolégico RBC-derjalterado 3 21 24
Total 13 21 34
normal 4 0 4
\vascular RBC-derjalterado 2 7
Total 6 7 13
normal 2 0 2
diabetes RBC-derjalterado 0 2 2
Total 2 2 4
normal 1 1 2
alcoholismo RBC-derjalterado 1 1 2
Total 2 2 4
normal 3 0 3
psicégeno RBC-derjalterado g 1 1
Total 3 1 4
normal 6 1 7
otros RBC-derjalterado 2 4 6
Total 8 5 13

*RBC-der: reflejo bulbocavernoso izquierdo
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Analizando los resultados del estudio del reflejo bulbocavernoso
derecho (RBC-der) e izquierdo (RBC-izq), hemos valorado la relacion
existente de los resultados de la prueba del RBC-der e RBC-izq
mediante una correlacion de Pearson observando que existe una
correlacion del 67’9 % (tabla 15) con diferencias estadisticamente
significativas. Estos resultados nos indican que existe un diferente
comportamiento entre el lado derecho y el izquierdo por lo que la
realizacion de uno solo de los lados no resulta suficiente para conocer
el comportamiento del otro. Es decir, son necesarios ambos reflejos
para el estudio de una DE. Esos resultados nos obligan a mantener un

analisis individualizado de este reflejo para cada lado.

Tabla 15. Correlaciones entre los RBC derecho e izquierdo

RBC-der | RBC-izq
RBC-der |Correlacion de Pearson 1 0.679
Sig. (bilateral) 0. 0.000
N 89 85
RBC-izq [Correlacion de Pearson 0.679 1
Sig. (bilateral) 0.000 0.
N 85 92

** La correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
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3. Existencia de una correlacién electroclinica entre las

pruebas neurofisiologicas v cado uno de los factores de riesgo

Veamos ahora como se comportan cada una de las pruebas
neurofisiolégicas realizadas la nuestra muestra de pacientes con cada

factor de riesgo.

3.1. Electroneuromiografia

En esta tabla observamos que en el grupo de pacientes en el
que no hemos podido determinar un factor de riesgo para sufrir DE
(38 de 121), la EMG/ENG estuvo alterada en el 39.5% (15 de esos
38), otorgando una especificidad a la prueba del 56.6% con un valor
predictivo negativo (VPN) del 67.1%.

Tabla 16. EMG/ENG con factor de riesgo no determinado

Factor de riesgo EMG/ENG

normal | alterado Total

ausente 47 36 83
56.6% 43.49% 100.0%

indeterminado |presente 23 15 38

60.5%9 39.5% 100.0%
Total 70 51 121

57.9% 42.19% 100.0%

Significacion estadistica McNemar 0.117

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 39.5% 24.5-56.6
Especificidad 56.6% 45.3-67.3
Valor predictivo positivo 29.4% 17.9-44.0
Valor predictivo negativo 67.1% 54.8-77.6

*EMG/ENG: electroneuromiografia
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Entre los pacientes diabéticos la EMG/ENG fue alterada en el
76.7%. La especificidad y sensibilidad de la prueba fue alta, teniendo
un valor predictivo negativo del 90%. Entre los diabéticos existe una

probabilidad muy alta de tener algun tipo de afectacién neuroldgica

que justifique la DE.

Tabla 17. EMG/ENG con diabetes

Pruebas neurofisiolégicas en el estudio
y valoracion de una disfuncién eréctil peniana

Factor de riesgo EMG/ENG™*
normal | alterado| Total
ausente 63 28 91
69.2% 30.8%94 100.0%
diabetes presente 7 23 30
23.3% 76.794 100.0%
Total 70 5] 121
57.9% 42.194 100.0%

Significacion estadistica McNemar 0.000

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 76.7% 57.3-89.4
Especificidad 69.2% 58.6-78.3
Valor predictivo positivo 45.1% 31.4-59.5
Valor predictivo negativo 90.0% 79.9-95.5

*EMG/ENG: electroneuromiografia
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La enfermedad cardiovascular supone un riesgo elevado aunque
menor de padecer DE por culpa de afectacion neuroldgica que la
diabetes; aproximadamente un 50% de los pacientes tienen alterado
la EMG/ENG. El valor predictivo negativo es del 68.6%.

Tabla 18. EMG/ENG con enfermedad cardiovascular

Factor de riesgo EMG/ENG™*
normal | alterado| Total
ausente 48 29 77
Enfermedad 62.3% 37.79%4 100.0%
cardiovascular presente 2 > “
50.0% 50.099 100.09%4
Total 70 51 121
57.9% 42.199d 100.0%
Significacion estadistica McNemar < 0.001
Medidas de Intervalo de
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 50.0% 34.8-65.2
Especificidad 62.3% 50.5-72.9
Valor predictivo positivo 43.1% 29.6-57.7
Valor predictivo negativo 68.6% 56.2-78.9

*EMG/ENG: electroneuromiografia
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El tabaco tiene una influencia sobre el hecho de sufrir una
afectacion neurdgena capaz de provocar DE todavia menor que la
diabetes o la enfermedad cardiovascular, en un 38.1% de los
pacientes explorados se describié un patréon neurégeno en el
electromiografia. Por el contrario, d valor predictivo negativo de la

EMG/ENG fue alto 81.4%b.

Tabla 19. EMG/ENG con tabaquismo

Factor de riesgo EMG/ENG=*
normal | alterado| Total
ausente 57 43 100
57.0% 43.099 100.0%
tabagquismo presente 13 8 21
61.99%9 38.19% 100.0%
Total 70 5] 121
57.9% 42.19 100.0%
Significaciéon estadistica McNemar < 0.001
Medidas de Intervalo de
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 38.1% 19.0-61.3
Especificidad 57.0% 46.7-66.7
Valor predictivo positivo 15.7% 7.5-29.1
Valor predictivo negativo 81.4% 70.0-89.4

*EMG/ENG: electroneuromiografia
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Los farmacos capaces de generar una disfuncién eréctil se
asociaron a un resultado alterado de la EMG/ENG en el 37.5%. Los
farmacos descritos en la introducciéon son de uso tan generalizado
que probablemente se solapan a otros factores de riesgo. El valor
predictivo negativo de esta prueba para este factor de riesgo es del
85.7%.

Tabla 20. EMG/ENG con farmacos

Factor de riesgo EMG/ENG=*
normal | alterado| Total
ausente 60 45 105
57.1% 42.999 100.0%
farmacos presente 10 6 16
62.599 37.59% 100.0%
Total 70 5] 121
57.9% 42.19 100.0%
Significaciéon estadistica McNemar < 0.001
Medidas de Intervalo de
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 37.5% 16.3-64.1
Especificidad 57.1% 47.1-66.6
Valor predictivo positivo 11.8% 4.9-24.6
Valor predictivo negativo 85.7% 74.8-92.6

*EMG/ENG: electroneuromiografia
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El factor de riesgo alcohol se acompafa de una alteracion en la
electromiografia en el 35.7% de los individuos con este habito. El
valor predictivo negativo de padecer DE para este factor de riesgo es
muy importante y llega al 87.1%. Hay que tener en cuenta que el
alcohol es causa de neuropatia y por tanto la EMG/ENG puede
detectarla con facilidad cuando esta presente. Sin embargo, el alcohol
también es un condicionante de trastorno afectivo y de la autoestima
y, por tanto, a pesar de no estar presente la neuropatia nos lo

encontramos relacionado con este otro factor de riesgo.

Tabla 21. EMG/ENG con alcohol

Factor de riesgo EMG/ENG*

normal | alterado Total

ausente 61 46 107
57.0% 43.0% 100.09%

alcohol presente 9 5 14
64.3% 35.79¢ 100.0%j
Total 70 51 121

57.9%0 42.1% 100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 35.7% 14.0-64.4
Especificidad 57.0% 47.1-66.4
Valor predictivo positivo 9.8% 3.7-22.2
Valor predictivo negativo 87.1% 76.5-93.6

*EMG/ENG: electroneuromiografia
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Con los trastornos afectivos la electroneuromiografia
(EMG/ENG) alterada no nos aparecid nunca, si bien el niumero de
pacientes en los que se reconoci6 este factor fue muy pequeno, 2 de
121. El valor predictivo negativo alcanz6 en este caso los 97.1%. En
teoria, cuando el factor relacionado es un trastorno afectivo, sin
causa demostrable de DE, es muy poco probable que la EMG/ENG se

encuentre alterada.

Tabla 22. EMG/ENG con trastornos afectivos

Factor de riesgo EMG/ENG™*

normal | alterado Total

ausente 68 51 119
57.1% 42.99% 100.09%
Trastornos
) presente 2 0 2
afectivos
100.09% .094 100.094
Total 70 51 121

57.9%9 42.19%q 100.0%

Significacién estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 0% 0-80.2
Especificidad 57.1% 47.7-66.1
Valor predictivo positivo 0% 0-8.7
Valor predictivo negativo 97.1% 89.1-99.5

*EMG/ENG: electroneuromiografia
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3.2. Potenciales somatosensoriales de tibial posterior

Las siguientes tablas relacionan los diferentes factores de riesgo
o la ausencia de ellos con los resultados de los potenciales
somatosensoriales del nervio tibial posterior. En la tabla siguiente
vemos como el 29.3% de los sujetos en los que no se le identifica un
factor de riesgo tienen este potencial alterado. La especificidad de
esta técnica es aproximadamente del 52% con un valor predictivo

negativo del 61%.

Tabla 23. PESS-td con factor de riesgo no determinado

Factor de riesgo PESS-td*

normal | alterado Total
ausente 45 41 86
52.3% 47.7% 100.0%

indeterminado [presente 29 12 41
70.7% 29.39% 100.0%
Total 74 53 127

58.3% 41.7% 100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 29.3% 16.6-45.7
Especificidad 52.3% 41.3-63.1
Valor predictivo positivo 22.6% 12.7-36.6
Valor predictivo negativo 60.8% 48.7-71.7

*PESS-td: potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
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La diabetes es un factor de riesgo muy considerado en su
asociacion a DE. El 65.6% de los diabéticos tienen alterados los
potenciales de tibial posterior, lo que nos corrobora su importante
correlaciéon. Sin embargo, entre los pacientes que no tienen este
factor de riesgo un 33.7% los tienen también alterados. La
especificidad y sensibilidad de esta técnica corren parejas, alrededor

del 65% ambas, siendo su valor predictivo negativo del 85%.

Tabla 24. PESS-td con diabetes

Factor de riesgo PESS-td*

normal | alterado Total

ausente 63 32 95

66.3%9 33.79% 100.09%

diabetes presente 11 21 32
34.4% 65.699 100.0%
Total 74 53 127

58.3% 41.7% 100.0%

Significaciéon estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 65.6% 46.8-80.8
Especificidad 66.3% 55.8-75.5
Valor predictivo positivo 39.6% 26.8-54.0
Valor predictivo negativo 85.1% 74.5-92.0

*PESS-td: potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
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Casi la mitad de los pacientes que tienen como factor de riesgo
la enfermedad cardiovascular tienen este potencial alterado, aunque
alrededor de un 40% de los que no tienen este factor de riesgo
también tienen alterada esta prueba, otorgandole una especificidad

de casi el 68% con un valor predictivo negativo también cercano al

68%o.
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Tabla 25. PESS-td con enfermedad cardiovascular

Factor de riesgo PESS-td*
normal | alterado| Total
ausente 50 32 82
Enfermedad 61.0%9 39.09%¢ 100.0%
cardiovascular presente 24 A 4
53.3% 46.79%4 100.0%
Total 74 53 127
58.3% 41.794 100.0%
Significacion estadistica McNemar < 0.001
Medidas de Intervalo de
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 46.7% 31.9-62.0
Especificidad 61.0% 49.5-71.4
Valor predictivo positivo 39.6% 26.8-54.0
Valor predictivo negativo 67.6% 55.6-77.7

*PESS-td: potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
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El tabaco como factor de riesgo independiente tiene una alta

correlacion con la afectacion neurolégica detectada entre los
fumadores y los potenciales somatosensoriales de nervio tibial: en un
57.1 % estan alterados. De nuevo especificidad y sensibilidad corren
parejas, sobre el 60%, y el valor predictivo negativo es también

mucho mayor que el positivo: 87.8%.

Tabla 26. PESS-td con tabaquismo

Factor de riesgo PESS-td*
normal | alterado| Total
ausente 65 41 106
61.3% 38.794 100.0%
tabaquismo presente 9 12 21
42.9%9 57.199 100.0%
Total 74 53 127
58.3% 41.794 100.0%
Significacion estadistica McNemar < 0.001
Medidas de Intervalo de
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 57.1% 34.4-77.4
Especificidad 61.3% 51.3-70.5
Valor predictivo positivo 22.6% 12.7-36.6
Valor predictivo negativo 87.8% 77.7-93.9

*PESS-td: potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
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Los farmacos mencionados en la Introduccién de este estudio,
ya sean los que tienden a aumentar la prolactinemia o los que tienen
un efecto cardiovascular indeseable, se correlacionan fuertemente
con la disfuncién eréctil: el 64.7% de los pacientes que toman estos

farmacos tienen alterado este potencial. Su valor predictivo negativo

vuelve a situarse por encima del 90%.

Tabla 27. PESS-td con farmacos
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Factor de riesgo PESS-td*
normal | alterado| Total
ausente 68 42 110
61.8%9 38.29¢ 100.0%
farmacos presente 6 11 17|
35.3% 64.794 100.0%
Total 74 53 127
58.3% 41.794 100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 64.7% 38.6-84.7
Especificidad 61.8% 52.0-70.8
Valor predictivo positivo 20.8% 11.3-34.5
Valor predictivo negativo 91.9% 82.6-96.7

*PESS-td: potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
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Con el alcohol ocurre algo muy parecido a lo que pasa otros
factores de riesgo con capacidad de producir dafio neurologico. El
50% de los pacientes con consumo elevado de este toxico tienen
alterado el potencial tibial posterior. Aunque esta prueba es mas
especifica que sensible su diferencia es poca y se situan por debajo

del 60%. De nuevo el valor predictivo negativo de la prueba esta por

encima del 90%.

Tabla 28. PESS-td con alcohol

Factor de riesgo PESS-td*
normal | alterado| Total
ausente 67 46 113
59.3% 40.794d 100.0%
alcohol presente 7 7 14
50.0%9 50.09%4 100.09%
Total 74 53 127
58.3% 41.7% 100.0%

Significaciéon estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 50.0% 24.0-76.0
Especificidad 59.3% 49.6-68.3
Valor predictivo positivo 13.2% 5.9-26.0
Valor predictivo negativo 90.5% 80.9-95.8

*PESS-td: potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
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Como era de esperar los trastornos afectivos no se
correlacionan con afectacion neuroldgica. Efectivamente ninguno de
los pacientes con este factor asociado tiene alterados los potenciales
de tibial posterior. La especificidad de la prueba es muy alta en
comparacion con su nula sensibilidad. El valor predictivo negativo

llega en este caso al 96%.

Tabla 29. PESS-td con trastornos afectivos

Factor de riesgo PESS-td*

normal | alterado Total
ausente 71 53 124
57.3% 42.7% 100.0%

Trastornos
. presente 3 0 3
afectivos
100.094 .09%¢ 100.09%
Total 74 53 127

58.3% 41.7% 100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 0% 0-69.0
Especificidad 57.3% 48.1-66.0
Valor predictivo positivo 0% 0-8.-
Valor predictivo negativo 95.9% 87.8-98.9

*PESS-td: potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
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3.3. Potenciales somatosensoriales de nervio pudendo

Cuando no se encuentra un factor de riesgo determinado este
potencial se altera en el 44% de los casos (18 de 41). Quizas es la
técnica que mas falsos negativos detecta respecto de las otras
técnicas que hemos empleado. Su valor predictivo negativo es del

68.5% mientras que el positivo es del 34.5%. Su especificidad se

sitla en el 58.1%.

Tabla 30. PESS-pud con factor de riesgo no determinado

Factor de riesgo PESS-pud*
normal | alterado| Total
ausente 50 36 86
58.1% 41.994 100.0%
indeterminado |presente 23 18 41
56.1% 43.994 100.0%
Total 73 54 127
57.5% 42.59%4 100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 45.2% 30.2-61.2
Especificidad 58.1% 47.0-68.5
Valor predictivo positivo 34.5% 22.6-48.7
Valor predictivo negativo 68.5% 56.4-78.6

*PESS-pud: potenciales somatosensoriales de nervio pudendo
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Entre los pacientes diabéticos el 68.8% (22 de 32) tienen
alterado el potencial de pudendo. Los resultados alcanzan una
sensibilidad y especificidad cercanas al 70% con un valor predictivo
del 86.3%, lo que confirma la capacidad que tiene esta prueba de

demostrar una alteracion neuroldgica entre estos pacientes.

Tabla 31. PESS-pud con diabetes

Factor de riesgo PESS-pud*

normal |alterado [Total

ausente (63 32 95
66.3% [33.7% |100.0%
diabetes presente |10 22 32

31.3% [68.8% [100.0%

Total 73 54 127
57.5% 42.5% [100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 68.8% 49.9-83.3
Especificidad 66.3% 55.8-75.5
Valor predictivo positivo 40.7% 27.9-54.9
Valor predictivo negativo 86.3% 75.8-92.9

*PESS-pud: potenciales somatosensoriales de nervio pudendo
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Algo parecido ocurre con el grupo de pacientes con antecedente
de enfermedad cardiovascular; cerca del 45% presentan una
alteracion del potencial somatosensorial del nervio pudendo. La
especificidad (58,5%) es algo mayor que la sensibilidad y el valor

predictivo negativo es del 66%.

Tabla 32. PESS-pud con enfermedad cardiovascular

Factor de riesgo PESS-pud*

normal |alterado [Total

ausente (48 34 82
58.5% 41.5% [(100.0%
Enfermedad
presente [25 20 45

cardiovascular

55.6% 44.4% [100.0%

Total 73 54 127
57.5% 42.5% [100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de | Intervalo de
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 44.4% 30.0-59.9
Especificidad 58.5% 47.1-69.1
Valor predictivo positivo 37.0% 24.6-51.3
Valor predictivo negativo | 65.8% 53.6-76.2

*PESS-pud: potenciales somatosensoriales de nervio pudendo
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En el grupo de fumadores los potenciales de nervio pudendo se
alteraron en el 43% (9 de 21 casos). También aqui la sensibilidad es
menor que la especificidad situandose ésta sobre el 58%. El valor

predictivo negativo de la técnica se aproxima al 84%.

Tabla 33. PESS-pud con tabaquismo

Factor de riesgo PESS-pud*
normal | alterado| Total
ausente 61 45 106
57.5% 42.594 100.0%
tabagquismo presente 12 9 21
57.1% 42.99 100.0%
Total 73 54 127
57.5% 42.59 100.0%
Significaciéon estadistica McNemar < 0.001
Medidas de Intervalo de
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 42.9% 22.6-65.6
Especificidad 57.5% 47.6-67.0
Valor predictivo positivo 16.7% 8.4-29.8
Valor predictivo negativo 83.6% 72.7-90.9

*PESS-pud: potenciales somatosensoriales de nervio pudendo
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Los farmacos en los que se ha demostrado una relacién con la
disfuncion eréctil supusieron que 8 de 17 pacientes (47%) tuvieran
alterados los potenciales de pudendo. Las cifras son similares del
todo a las de los factores de riesgo de enfermedad cardiovascular,
tabaco e incluso entre aquellos en los que no se describié factor de
riesgo. La especificidad (58.2%) ligeramente mas alta que la

sensibilidad, con un valor predictivo negativo préximo al 88%.

Tabla 34. PESS-pud con farmacos

Factor de riesgo PESS-pud*

normal | alterado Total
ausente 64 46 110
58.2% 41.89% 100.09%

farmacos presente 9 8 17|
52.9% 47.199 100.0%
Total 73 54 127

57.5%9 42.5% 100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 47.1% 23.9-71.5
Especificidad 58.2% 48.4-67.4
Valor predictivo positivo 14.8% 7.1-27.7
Valor predictivo negativo 87.7% 77.4-93.9

*PESS-pud: potenciales somatosensoriales de nervio pudendo



132 Pruebas neurofisiolégicas en el estudio

y valoracion de una disfuncién eréctil peniana

Curiosamente el alcohol tiene una menor relacion con la
alteracion de los potenciales somatosensoriales de nervio pudendo
que el resto de factores: 4 de 14 pacientes (29%) tienen alterada
esta prueba. La especificidad de la prueba se acerca al 56% con un

valor predictivo del 86%.

Tabla 35. PESS-pud con alcohol

Factor de riesgo PESS-pud*
normal | alterado| Total
ausente 63 50 113
55.8% 44.294 100.0%
alcohol presente 10 4 14
71.4% 28.6%¢ 100.0%
Total 73 54 127
57.5% 42.594d 100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 28.6% 9.6-58.0
Especificidad 55.8% 46.1-65.0
Valor predictivo positivo 7.4% 2.4-18.7
Valor predictivo negativo 86.3% 75.8-92.9

*PESS-pud: potenciales somatosensoriales de nervio pudendo
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Los trastornos afectivos no se correlacionaron con los
potenciales de pudendo, al igual que tampoco lo hicieron el resto de
pruebas neurofisiolégicas, lo que les otorga un caracter preferente a
la hora de despistar patologia neuroldgica entre los pacientes que
pueden ser etiquetados de psicogenicidad de su disfuncion. Ninguno
de los tres pacientes a los que se les encontré un trastorno afectivo
evidente tuvo este potencial alterado. La especificidad de la técnica

se situa en el 57% y su valor predictivo negativo en el 96%.

Tabla 36. PESS-pud con trastornos afectivos

Factor de riesgo PESS-pud*

normal | alterado Total

ausente 70 54 124
56.5% 43.5% 100.09%

Trastornos
) presente 3 0 3

afectivos

100.09% .094 100.094
Total 73 54 127
70 54 124

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de

asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 0% 0-69.0
Especificidad 56.5% 47.3-65.2
Valor predictivo positivo 0% 0-8.3
Valor predictivo negativo 95.9% 87.7-98.9

*PESS-pud: potenciales somatosensoriales de nervio pudendo
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3.4. Reflejo bulbocavernoso

Encontramos 123 pacientes de 129 posibles a los que se les
realiz0 una determinacion del reflejo bulbocavernoso. De ellos 75
pacientes tuvieron alterado uno o ambos lados a la vez, lo que
supone el 61%, mientras 48, un 37.2%, tuvieron las respuestas
normales en ambos lados.

En las tablas siguientes observaremos las respuestas del reflejo
bulbocavernoso para el lado derecho y para el izquierdo

correlacionandolas con cada uno de los factores de riesgo.



1V. Resultados 135

Cuando no encontramos un factor de riesgo relacionado con la
aparicion de una disfuncion eréctil, 24 de 42 pacientes (57.1%)
tienen unas respuestas alteradas (ausentes o retrasadas) del reflejo
bulbocavernoso derecho. Esta técnica tiene mayor sensibilidad
(57.1%) que especificidad (45.1%), con un valor predictivo negativo
del 67.3%. En el lado izquierdo la situacion es parecida, 20 de 42
pacientes (47.6%) tiene estas respuestas alteradas. Sensibilidad y
especificidad son practicamente iguales situandose alrededor del

47%. El valor predictivo negativo es del 63.9%.

Tabla 37. Reflejo bulbocavernoso (RBC) sin factor de riesgo determinado

Factor de riesgo RBC-derecho RBC-izquierdo
normal | alterado Total normal | alterado Total
ausente 37 45 82 39 42 81

45.194 54.999 100.09q 48.19q 51.9% 100.09%

indeterminado |presente 18 24 42 22 20 42

42.999 57.1% 100.094 52.49q 47.6% 100.09%4

Total 55 69 124 61 62 123

44.4%q 55.6%9 100.094 49.69q 50.4%| 100.09%4

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de
RBC-derecho o )
asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 57.1% 41.1-71.9
Especificidad 45.1% 34.2-56.5
Valor predictivo positivo 34.8% 24.0-47.3
Valor predictivo negativo 67.3% 53.2-79.0
Medidas de Intervalo de

RBC-izquierdo
asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 47.6% 32.3-63.4
Especificidad 48.1% 37.0-59.5
Valor predictivo positivo 32.3% 21.3-45.5

Valor predictivo negativo 63.9% 50.6-75.5
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Con el factor de riesgo diabetes, 17 de 30 pacientes (56.7%)

tienen unas respuestas alteradas del reflejo bulbocavernoso derecho.

Esta técnica tiene mayor sensibilidad (56.7%) que especificidad

(44.7%), con un valor predictivo negativo que alcanza el 76.4%. En

el lado izquierdo la situacion es parecida, 17 de 30 pacientes (56.7%)

tiene estas respuestas alteradas. Igualmente sensibilidad es mayor

que especificidad. El valor predictivo negativo es del 78.7%.

Tabla 38. Reflejo bulbocavernoso (RBC) y factor de riesgo diabetes

Factor de riesgo

RBC-derecho

RBC-izquierdo

diabetes

normal | alterado | Total normal | alterado | Total
ausente 42 52 94 48 45 93
44.79% 55.3% 100.0% 51.69% 48.4% 100.0%
presente 13 17 30 13 17 30
43.39% 56.7% 100.0% 43.39% 56.7% 100.0%
Total 55 69 124 61 62 123
44.494 55.6%9 100.09q 49.694 50.4% 100.09%

Significaciéon estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de
RBC-derecho
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 56.7% 37.7-74.0
Especificidad 44.7% 34.5-55.3
Valor predictivo positivo 24.6% 15.4-36.7
Valor predictivo negativo 76.4% 62.7-86.3
. . Medidas de Intervalo de
RBC-izquierdo o )
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 56.7% 37.7-74.0
Especificidad 51.6% 41.1-62.0
Valor predictivo positivo 27.4% 17.2-40.4
Valor predictivo negativo 78.7% 66.0-87.7
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Entre los pacientes que tienen antecedente de enfermedad

cardiovascular obtuvimos respuestas alteradas en 28 de 43 en el lado

derecho y en 24 de 43 en el

izquierdo,

65.1%

y 55.8%

respectivamente. La sensibilidad fue mas alta que la especificidad en

ambos lados y el valor predicativo negativo de la prueba fue de

72.7% en el derecho y 68.9% en el izquierdo.

Tabla 39. Reflejo bulbocavernoso (RBC) y factor Enf. Cardiovascular

Factor de riesgo

Enfermedad

cardiovascular

RBC-derecho RBC-izquierdo
normal | alterado | Total normal | alterado | Total
ausente 40 41 81 38 80,
49.49q 50.6% 100.094 52.599 47.5% 100.0%4
presente 15 28 43 24 43
34.999 65.1% 100.09q 44.299 55.89%9 100.0%
Total 55 69 124 62 123
44.49q 55.6% 100.09d 49.699 50.4% 100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de
RBC-derecho o )
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 65.1% 49.0-78.5
Especificidad 49.4% 38.2-60.6
Valor predictivo positivo 40.6% 29.1-53.1
Valor predictivo negativo 72.7% 58.8-83.5
) ) Medidas de Intervalo de
RBC-izquierdo o )
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 55.8% 400-70.6
Especificidad 52.5% 41.1-63.7
Valor predictivo positivo 38.7% 26.9-52.0
Valor predictivo negativo 68.9% 55.6-79.8
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Los pacientes fumadores de nuestro obtuvieron

grupo
respuestas alteradas de este reflejo en 40% (8 de 20) en el lado
derecho y en el 30% (6 de 20) en el izquierdo. Por tanto la asociacion
entre tabaco y reflejo bulbocavernoso alterado es menor que para el
resto de factores de riesgo. Sensibilidad y especificidad corren
parejas en ambos casos. El valor predictivo negativo fue del 78.2%

en el lado derecho y 77% para el izquierdo.

Tabla 40. Reflejo bulbocavernoso (RBC) y factor de riesgo tabaquismo

Factor de riesgo RBC-derecho RBC-izquierdo
normal | alterado | Total normal | alterado | Total
ausente 43 61 104 47 56 103
41.399 58.7% 100.094 45.699 54.4% 100.0%4
tabaquismo presente 12 8 20 14 6 20
60.099 40.0%9 100.09q 70.099 30.09%9 100.0%
Total 55 69 124 61 62 123
44 .49 55.6% 100.0% 49.69% 50.4% 100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de
RBC-derecho
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 40.0% 20.0-63.6
Especificidad 41.3% 31.9-51.4
Valor predictivo positivo 11.6% 5.5-22.1
Valor predictivo negativo 78.2% 64.6-87.8
) ) Medidas de Intervalo de
RBC-izquierdo o )
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 30.0% 12.8-54.3
Especificidad 45.6% 35.9-55.7
Valor predictivo positivo 9.7% 4.0-20.5
Valor predictivo negativo 77.0% 64.2-86.5
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Los farmacos suponen un riesgo mayor que el tabaco; el reflejo
bulbocavernoso se alter6é en 8 de 17 (47.1%) en el lado derecho y en
9 de 17 (52.9%) en el izquierdo. La sensibilidad es algo mayor que la
especificidad en ambos lados situandose en el 47.1% en el derecho y
en el 52.9% en el izquierdo. El valor predictivo negativo en el 83.6%

y 86.9% respectivamente.

Tabla 41. Reflejo bulbocavernoso (RBC) y factor de riesgo farmacos

Factor de riesgo RBC-derecho RBC-izquierdo
normal | alterado Total normal | alterado Total
ausente |46 61 107 53 53 106

43.0% |57.0% [100.0% 50.09q 50.0% 100.09%

farmacos presente |9 te] 17 ts 9 17|
52.9% 47.1% |100.0% 47.194 52.9% 100.0%

Total 55 69 124 61 62 123
44.4% |55.6% [100.0% 49.694¢ 50.4%9 100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de
RBC-derecho o )
asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 47.1% 23.9-71.5
Especificidad 43.0% 33.6-52.9
Valor predictivo positivo 11.6% 5.5-22.1
Valor predictivo negativo 83.6% 70.7-91.8
Medidas de Intervalo de

RBC-izquierdo o )
asociacion confianza al 95%

Sensibilidad 52.9% 28.5-76.1
Especificidad 50.0% 40.2-59.8
Valor predictivo positivo 14.5% 7.3-26.3

Valor predictivo negativo 86.9% 75.2-93.8
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Los pacientes que respondieron positivamente a un consumo
elevado de alcohol reflejaron alteradas las respuestas

bulbocavernosas en 7 de 24 en el lado derecho y en 9 de 14 en el

izquierdo; 50% vy 64.3% respectivamente. Aqui de nuevo la
sensibilidad es francamente mayor que la especificidad: 50% en el
lado derecho y 64.3% para el izquierdo. El valor predictivo negativo
fue muy elevado alcanzando el 87.3% en el lado derecho y el 91.8%

en el izquierdo.

Tabla 42. Reflejo bulbocavernoso (RBC) y factor de riesgo alcohol

Factor de riesgo RBC-derecho RBC-izquierdo
normal | alterado | Total normal | alterado | Total
ausente 48 62 110 56 53 109
43.69 56.4% 100.0% 51.49% 48.6%9 100.0%
alcohol presente 7 7 14 5 9 14
50.099 50.0% 100.094 35.799 64.3% 100.0%4
Total 55 69 124 61 62 123
44.494 55.6%9 100.09%9 49.694 50.4% 100.094

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de
RBC-derecho
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 50.0% 24.0-76.0
Especificidad 43.6% 34.3-53.4
Valor predictivo positivo 10.1% 4.5-20.4
Valor predictivo negativo 87.3% 74.9-94.3
. . Medidas de Intervalo de
RBC-izquierdo o )
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 64.3% 35.6-86.0
Especificidad 51.4% 41.7-61.0
Valor predictivo positivo 14.5% 7.3-26.3
Valor predictivo negativo 91.8% 81.2-96.9
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Aquellos pacientes que reconocieron un trastorno afectivo daro

en la historia clinica fueron muy pocos. En el lado derecho 1 de 2

obtuvieron respuestas alteradas y en el izquierdo 1 de 1. Al ser tan

escasa la muestra su valor es muy relativo (valor predictivo negativo

casi del 100%0o).

Tabla 43. Reflejo bulbocavernoso (RBC) y factor de riesgo T. afectivos

Factor de riesgo

RBC-derecho

RBC-izquierdo

Trastornos

afectivos

normal | alterado | Total normal | alterado | Total
ausente 54 68 122 61 61 122
44 .3% 55.7% 100.0% 50.0% 50.0% 100.0%
presente 1 1 2 g 1 1
50.09% 50.0% 100.09% 0% 100.099 100.0%
Total 55 69 124 61 62 123
44 .49 55.6% 100.0% 49.69 50.4% 100.0%

Significacion estadistica McNemar < 0.001

Medidas de Intervalo de
RBC-derecho o )
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 50.0% 2.7-97.3
Especificidad 44.3% 34.4-53.5
Valor predictivo positivo 1.4% 0.1-8.9
Valor predictivo negativo 98.2% 89.0-99.9
Medidas de Intervalo de
RBC-izquierdo
asociacion confianza al 95%
Sensibilidad 100.0% 5.5-100.0
Especificidad 50.0% 40.9-59.1
Valor predictivo positivo 1.6% 0.1-9.8
Valor predictivo negativo 100.0% 92.6-100.0
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4. Existencia de asociacion significativa de los PESS pudendo v
del RBC en pacientes con daino neuroldégico.

De toda la muestra 117 fueron los pacientes a los que se les
realizé un estudio combinado con PESS-td, electromiografia y reflejo
bulbocavernoso derecho o izquierdo. Si la electromiografia ha tenido
un resultado de afectacion neurdégena, el reflejo bulbocavernoso suele
estar alterado. No existe una asociacion estadisticamente significativa

entre los potenciales de tibial posterior y la electroneuromiografia.

Tabla 44. Asociacion entre PESS tibial, RBC-der y electroneuromiografia

EMG/ENG
PESS-td
normal | alterado | Total

normal 27 9 36
normal |RBC-der [alterado 24 9 33

Total 51 18 69

normal 8 9 17
alterado |RBC-der [alterado 9 22 31

Total 17 31 48

Asociacion de McNemar con significacion estadistica del 0.14 con PESS td normal y
de 1 cuando los PES-td estan alterados.

Tabla 45. Asociacion entre PESS tibial, RBC-izq y electroneuromiografia

EMG/ENG
PESS-td
normal | alterado | Total

normal 29 11 40
normal RBC-izq [alterado 21 7 28

Total 50 18 68

normal 9 9 18
alterado [RBC-izq |alterado 8 22 30

Total 17 31 48

Asociacion de McNemar con significacion estadistica del 0.11 con PESS td normal y

de 1 cuando los PES-td estan alterados.

EMG/ENG: electroneuromiografia
PESS-td: potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
RBC-izq: reflejo bulbocavernoso izquierdo

RBC-der: reflejo bulbocavernoso derecho
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De toda la muestra 122 fueron los pacientes a los que se les
realizd un estudio combinado con PESS-td, PESS-pud y reflejo
bulbocavernoso derecho o izquierdo. Si el PESS de tibial esta alterado
frecuentemente el PESS de pudendo también, pero no al revés.
Tampoco existe asociacion significativa entre el PESS de pudendo y el

reflejo bulbocavernoso a indemnidad del PESS de tibial.

Tabla 46. Asociacidon entre PESS tibial, RBC-der y PESS pudendo

PESS-td PESS-pud
normal | alterado | Total
normal 23 14 37
normal [RBC-der [alterado 28 7 35
Total 5] 21 72
normal 10 7 17
alterado |[RBC-der |alterado 10 23 33
Total 20 30 50

Asociacion de McNemar con significacion estadistica del 0.044 con PESS td normal y

de 0.629 cuando los PES-td estan alterados.

Tabla 47. Asociacion entre PESS tibial, RBC-izq y PESS pudendo

PESS-td PESS-pud
normal | alterado | Total
normal 29 13 42
normal [RBC-izq |alterado 21 8 29
Total 50 21 71
normal 11 7 18
alterado |RBC-izq [alterado 9 23 32
Total 20 30 50

Asociacion de McNemar con significaciéon estadistica del 0.229 con PESS td normal y

de 0.804 cuando los PES-td estan alterados.

PESS-pud: potenciales somatosensoriales de nervio pudendo
PESS-td: potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
RBC-izq: reflejo bulbocavernoso izquierdo

RBC-der: reflejo bulbocavernoso derecho
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5. Existencia de asociacién significativa de los PESS pudendo vy
del RBC en los diferentes grupos etioldqgicos.

De 129 pacientes estudiados neurofisiolégicamente 121 Ilo
fueron con los cuatro test (PESS de tibial, PESS de pudendo,
EMG/ENG y RBC bilateral); 15 pacientes tuvieron los cuatro test
normales y 18 los cuatro patoldégicos. En 106 de estos pacientes
alguno de estos test resultd alterado; lo que supone que 88% de los
pacientes a los que se les realiz6 alguna técnica neurofisioldgica ésta
fue alterada. No existioé asociacion estadisticamente significativa entre

los cuatro test (p>0.1 en todos los casos).

Tabla 48. Asociacién entre EMG/ENG, PESS tibial, RBC y PESS pudendo

EMG/ENG | PESS-td | PESS-pud RBC-der
normal | alterado | Total
normal 14 6 20
normal RBC-izq [alterado 1 14 15
normal Total 15 20 35
normal 9 0 9
alterado RBC-izq [alterado 2 4 6
normal Total 11 4 15
normal 5 2 7
normal RBC-izq [alterado 2 4 6
Llterado Total 7 6 13
normal 1 1 2
alterado RBC-izq [alterado 0 2 2
Total 1 3 4
normal g 1 7|
normal RBC-izq [alterado 0 6 6
normal Total 6 7 13
normal 3 1 4
alterado RBC-izq [alterado 0 1 1
Total 3 2 5
alterado normal 3 1 4
normal RBC-izq [alterado 0 3 3
alterado Total S 4 7
normal 5 0 5
alterado RBC-izq [alterado 1 18 19
Total 6 18 24
PESS-td potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho
PESS-pud potenciales somatosensoriales de nervio pudendo
RBC-der reflejo bulbocavernoso derecho
RBC-izq reflejo bulbocavernoso izquierdo

EMG/ENG electroneuromiografia
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De 129 pacientes estudiados en 86 dispusimos de resultados de
PESS de pudendo y reflejo bulbocavernoso asociados a cada grupo
etiologico. En el grupo neurolégico, en 23 de 33 pacientes (69.7%)
estuvo alterado el reflejo bulbocavernoso, al menos en un lado; en 21
de 33 (63.6%) lo estuvo el potencial somatosensorial de nervio

pudendo; y en 16 de 33 (48.5%) lo estuvieron ambos.

Observamos que no existe una asociacion estadisticamente
significativa entre la alteracion del reflejo bulbocavernoso y del
potencial somatosensorial de pudendo en cada grupo de pacientes, lo
que se explica porque ambos comparten parte de la via aferente,
pero mientras que el primero es un reflejo segmentario el otro
asciende hasta corteza cerebral. Sin embargo, s6lo con que uno de
ellos esté alterado podemos definir la afectacion neurégena aunque

Nno seamos capaces de localizarla.

Tabla 49. Asociacién de grupo etiolégico con test para inervaciéon peniana

Grupo etiolégico Reflejo PESS pudendo
bulbocavernoso |normallalterado| Total
no piera s G I T

. alterado

determinado  otal 1o 3 15
normal 5 5 10
neuroldégico alterado 7 16 23]
Total 12 21 33
normal 4 0 4
vascular alterado 7| 2 9
Total 11 2 13
normal 1 1 2
diabetes alterado 0 2 2
Total 1 3 4
normal 1 g 1
alcoholismo alterado 2| 1 3]
Total 3 1 4
normal 3 g 3]
psicégeno alterado 1 g 1
Total 4 g 4
normal 3 3 6
Otros alterado 6 1 7
Total 9 4 13
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Comparamos en la tabla siguiente los resultados de los test de
exploracion de inervacion peniana (PESS de pudendo y Reflejo
bulbocavernoso) y enfermedades con un potencial de afectacion
neurdgena: diabetes, alcoholismo y aquellas con dafio neuroldgico
reconocido. Vemos que 28 de 41 pacientes (68.2%) tienen alterado el
reflejo bulbocavernoso al menos en un lado, 25 de 41 ©0.1%) lo
esta el potencial somatosensorial de nervio pudendo y en el 19 de 41
(46.3%) ambas pruebas estan alteradas.

No existiendo entre ellas una asociacion estadisticamente

significativa cuando concurre un potencial neurégeno (p = 0.607).

Tabla 50. Test de inervacion peniana y patologias con potencial neurdégeno

Patologia con . PESS pudendo

potencial Reflejo

p bulbocavernoso |normal]alterado| Total

neurégeno

normal 13 5 18]

ausente alterado 23 4 27

Total 36 9 45

normal 7| (s 13

presente alterado 9 19 28]

Total 16) 25 41
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1. Correlacion _electro-clinica de los hallazgos obtenidos en el

estudio neurofisioldgico.

Algunos autores contemplan en su analisis pruebas
neurofisiolégicas aisladas. Asi, existen estudios en los que se
relaciona el PESS de nervio pudendo con un grupo de 43 pacientes
que tienen algun tipo de signo sugerente de patologia neurolégica y
con otro de 83 pacientes en los que no existen datos de dicha
afectacion (Delovici y Fowler, 1995). Se recogen s6lo un 1 paciente
del primer grupo en el que existe una afectacion del potencial
somatosensorial de pudendo y 10 del segundo, y con esto se
concluye que el PESS de pudendo no tiene mas valor que el examen
clinico y que, por tanto, hay que reconsiderar su recomendacion en el
examen rutinario de pacientes con DE y sospecha de afectacion
neuroldégica. Creemos que es un error planear estudios

neurofisioldgicos aislados de un esquema de trabajo.

Algunos autores con formacion uroldgica piensan que estos
estudios deben emplearse sistematizadamente pero solo cuando
existe una fuerte sospecha de etiologia neurogénica (Resel y Salinas,
1996). Después de analizar los resultados de los estudios
neurofisiolégicos practicados y su relacion con los grupos etioldgicos y
distintos factores de riesgo, se refuerza la idea de que estas técnicas
son imprescindibles con objeto de excluir la posible alteracion
neuroldgica aislada o asociada a otras patologia susceptibles de
producir DE. Sélo en 15 de los 121 pacientes estudiados con las
cuatro técnicas neurofisiologicas (PESS de tibial, PESS de pudendo,
EMG/ENG y RBC bilateral) los resultados fueron normales para toda la
bateria de test. O lo que es igual en 106 pacientes (88%) las pruebas
neurofisiolégicas determinaron, en alguna medida, una alteracion de

tipo neuroldgico acompafnante a la disfuncién eréctil.
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Se refuerza la hipotesis de trabajo inicial, compartida con otros
autores (Franco C. et al., 1988) que nos llevo a hacer este estudio y
por la que el diagnostico neurofisiolégico en la DE deberia ser el
resultado de una combinacion de técnicas; cada una de ellas esta
observando una parte diferente, mas periférica 0 mas central, del
sistema nervioso. Nosotros consideramos que entre éstas deben estar

obligatoriamente:

- Electroneurografia general y pélvica

- Reflejo bulbocavernoso bilateral.

- Potenciales evocados somatosensoriales de nervio pudendo.

- Potenciales evocados somatosensoriales de nervio tibial posterior,

con caracter bilateral.

Ademas existen otras técnicas que, a criterio del neurofisidlogo,
pueden emplearse para completar el estudio, como son los test de
valoracion del sistema nervioso autobnomo en los diabéticos (Kunesch,
1992). O, por ejemplo, en el caso de que todas las técnicas
propuestas fuesen negativas, y antes de etiquetar el origen de una
disfuncion eréctil como psicégeno, cabe la posibilidad de realizar una
polisomnografia nocturna completa con registro electroencefalografico
de suefio y pletismografia peniana que confirmen la presencia de
erecciones durante el suefio paraddjico o de movimientos rapidos de
los ojos (REM). Algunos autores (Jardin et al., 2000) refieren la
demostracion de la falta de tumescencia peniana nocturna con
estudios simples de pletismografia sin registro polisomnografico, pero
este sistema los hace no concluyentes al no poder comprobar la

existencia de suefio REM (Gallego y Martinez, 1993).

1.1. Electroneuromiografia

No entramos a valorar estudios urodindmicos mixtos con

registro electromiogréafico (Fowler, 1991). Nos centramos en valorar
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la integridad de inervacion de la musculatura del suelo pélvico, asi
como en el comportamiento de las conducciones nerviosas pudendas
(Villoslada, Roig y Cruz Martinez, 1993). Todo ello siempre en

contraposicidon a estudios generales.

Del presente estudio se infiere que la alteracion de la EMG/ENG
estuvo presente en el 72% (23 de 32) del grupo de pacientes de
etiologia neurolégica, en el 8% de los vasculares (1 de 12) y en
ninguno de los otros grupos. Esto es asi porque uno de los criterios
que siguieron los urologos para hacer el agrupamiento etioldgico del
presente estudio, fueron precisamente los resultados de Ila
electromiografia. Por eso, al correlacionar los distintos factores de
riesgo con los resultados de la ENG/ENG observamos que en un
ndmero importante de pacientes en los que no se determind factor de
riesgo, los test neurofisiolégicos han salido alterados; estuvo alterada
casi en el 40% de estos sujetos. Los pacientes con sospecha
fehaciente de etiologia psicobgena muy raramente muestran alteracion
en las pruebas neurofisiolégicas; aunque la muestra de pacientes con
trastornos afectivos como factor de riesgo fuese muy pequeiia (2 de
121) la EMG/ENG siempre fue normal.

Los factores de riesgo como diabetes sobre todo (80%) vy la
enfermedad cardiovascular (50%) tienen la electroneuromiografia
alterada con patrén neuropético. Y eso que en este estudio no se
considerd, como recomiendan otros autores (Kunesch et al., 1992),
la valoracion sistematica del sistema nervioso autobnomo entre las
pruebas seleccionadas para valorar la DE. La neuropatia es una de las
complicaciones mas frecuentes de la diabetes y, como hemos visto en
la introduccién, de caracter autondmico sobre todo. En pacientes
jovenes las lesiones neuroldgicas predominan sobre las vasculares
(Rodriguez y Urruchi, 1993). Por eso creemos que en un paciente
diabético, sobre todo joven, con EMG/ENG, RBC bilateral, PESS de

tibial y PESS de pudendo normales, el estudio de la funcion
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autonémica, con pruebas de féacil realizacibn como el test de
variabilidad RR o la respuesta sudomotora, es obligado. En caso
contrario, ante el minimo trastorno afectivo reconocido, podriamos
incluir erroneamente a estos pacientes dentro del grupo de etiologia

psicégena.

Con factores como el tabaquismo, el alcoholismo y los farmacos
disminuyen los porcentajes de correlacion con la EMG/ENG alterada a
alrededor del 40%. Si ademas tenemos en cuenta que estos
pacientes suelen pertenecer a otros grupos etiologicos, es facil
concluir que los porcentajes aumentan de forma importante cuando

se solapan estos.

1.2. Reflejo bulbocavernoso

Tanto el RBC como el PESS de pudendo se pueden obtener por
estimulacién directa del nervio pudendo (nervio dorsal del pene) o
por estimulacion a nivel de la unién vesico-uretral. Para algunos
autores, con la estimulacion del nervio pudendo exploramos la
existencia de una neuropatia periférica (inervacion somaética),
mientras que al estimular la unién vesico-uretral la de una neuropatia

autonomica (Sarica, 1991).

En la bateria exploratoria que nosotros empleamos realizamos
la estimulacion directa del nervio pudendo. Al ser un reflejo
oligosinaptico (S2 a S4) que explora tanto la aferencia sensitiva como
la eferencia motora, puede determinar la presencia de una lesion
neuropdética, radicular o plexular (Haldeman et al., 1982). Tal como
se demuestra en las tablas 14 y 15 no existe asociacion
estadisticamente significativa entre cada uno de los RBC y los
diferentes grupos etioldgicos; ademas, el hecho de que existe una
correlacion con diferencias estadisticamente significativas del orden

del 70% entre los RBD de ambos lados, confirma la idea, por otra
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parte logica, de que deben estudiarse los reflejos de ambos lados

para poder concluir la ausencia de alteracion neuroldgica periférica.

En nuestro estudio este reflejo obtenido bilateralmente se
correlaciona de forma muy importante, como no podia ser de otra
forma, con el grupo neurolégico (60%). También lo hace en el 50%
de los pacientes en los que se determind el trastorno vascular o la
diabetes como causa de la disfuncion eréctil; y en el 20% de los que

se considero el alcoholismo o el trastorno psicoldgico la causa.

El hecho de que apareciera alterado el RBC en un 20% de los
pacientes con un supuesto origen psicégeno de su DE permite
rescatar estos individuos e insistir en la busqueda de una alteraciéon

organica que la justifique.

Creemos que el reflejo bulbocavernoso es una prueba con
mayor sensibilidad (sobre 50%) que especificidad (sobre 45%) en
todos los casos para diagnosticar una disfuncién eréctil; pero con un
valor predictivo negativo muy elevado para todos los factores de
riesgo, lo que la hace muy util en el despistaje de patologia
neurolégica causante de dicha disfuncion. Si dicho reflejo se
interrelaciona con los resultados de la electromioneurografia podemos
llegar a algunas conclusiones (Espino et al., 1983; Franco C. et al.,
1988)). Imaginemos que la EMG/ENG general es normal, pero que
encontramos datos de denervacion en musculatura pélvica con un
reflejo bulbocavernoso alterado; en este caso la lesibn neuroldgica
debe situarse probablemente en territorio radicular sacro o nervioso

pudendo.

1.3. Potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior derecho.

En nuestro estudio empleamos estos potenciales con el fin de
obtener una referencia para los PESS de nervio pudendo, por eso soélo

utilizamos un lado. Sin embargo, una vez concluida la valoracion
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retrospectiva creemos, como otros autores (Delovici y Fowler, 1995),
que deber ser realizado bilateralmente para, ademas, poder ubicar

una posible lesion neuroldgica central.

Comparando los resultados de esta técnica para cada uno de los
riesgos, nos percatamos que los pacientes que no tienen un factor de
riesgo reconocido presentan alterado este potencial en un porcentaje
que ronda el 30%, mientras que el resto de factores tienen este
potencial alterado en porcentajes que superan el 50% excepto en el
caso de la diabetes en que el porcentaje asciende al 66%, los
farmacos el 65%, el tabaco el 57% y, en menor medida, el alcohol el
50%. El factor enfermedad cardiovascular tiene alterados estos
potenciales en un 40% y, como esperabamos, no aparecen alterados
en el caso de los trastornos afectivos. De nuevo aparece un valor
predictivo negativo muy alto, para esta prueba, en el grupo de

pacientes con trastornos afectivos como factor de riesgo.

Volvemos a situarnos en una posicion parecida a la de la
electroneuromiografia: existe una fuerte correlacion entre los
potenciales evocados somatosensoriales alterados y una disfuncion
eréctil con factores de riesgo susceptibles de ocasionar dafo
neuroldgico. Y esto es asi porque si el sistema nervioso periférico esta
afectado de alguna manera por una neuropatia, desmielinizante o
mixta, mas o menos generalizada la respuesta evocada cortical se
encontrara retrasada. Por el contrario, si la electromiografia previa no
demuestra neuropatia y el reflejo bulbocavernoso es normal,
deberemos concluir que la afectacion neuroldégica se localiza por
encima de los segmentos sacros. Por tanto, son una buena técnica
para detectar afectacion neuroldgica aunque con poca precision del
nivel afectado, salvo que se combinen varias técnicas exploratorias
neurofisioldgicas. ElI PESS de tibial posterior, realizado bilateralmente,
es mas sensible que el PESS de pudendo para detectar anormalidades

de la conduccion espinal (Rodi et al., 1996).
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1.4. Potenciales somatosensoriales de pudendo

Al estimular eléctricamente el nervio dorsal del pene obtenemos
un potencial cortical cuya latencia (P1) explora la via aferente de la
inervacion peniana desde los segmentos sacros. Esta latencia es
sensiblemente mayor que la del tibial posterior, por esta razén
defendemos la utilizacion de los PESS de tibial posterior como
referencia para su valoracién. Segun algunos autores esto podria
explicar porque las fibras que constituyen ambos nervios son
diferentes en diametro y mielinizacion (Opsomer et al., 1989). Al
igual que el de nervio tibial posterior el PESS de pudendo se ve
influido por la existencia de neuropatia sensitiva previa, tanto focal
como generalizada. Por tanto, una vez descartada ésta mediante la
electroneuromiografia y el reflejo bulbocavernoso bilateral, expresa
una afectacion central de la via aferente (Barret y Wein, 1984). Esta
podria estar localizada por encima de los segmentos sacros; en este
caso, los potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior
estarian también alterados. Si la lesion se localiza a nivel sacro solo el
potencial de nervio pudendo se encontrard alterada, permaneciendo
indemne la del tibial posterior. Otros autores mas criticos otorgan
escaso interés a estos PESS en la valoracion rutinaria de trastornos
neurogénicos causantes de DE (Delovici y Fowler, 1995). Los
potenciales somatosensoriales al igual que la mayoria de test
neurofisiolégicos constatan alteraciones que, aunque pueden ser
sospechadas clinicamente, no se evidencian. Al igual que una
exploracion clinica neuroldgica estas pruebas son en su mayor parte
complementarias entre si; y salvo contadas excepciones ni son

patognomaonicas ni diagndsticas por si mismas.

Al revisar nuestros resultados comprobamos que un porcentaje
elevado de los pacientes con disfuncion eréctil a los que no se les ha
reconocido un factor de riesgo de entre los contemplados, tienen

alteradas las respuestas de este potencial. Por tanto, podemos
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concluir que este grupo de pacientes tienen antecedentes gue no
hemos sabido aflorar a la luz clinicamente, o bien que un numero
nada despreciable de pacientes tienen una alteracién neuroldgica no

sospechada clinicamente capaz de provocar esta disfuncion.

Al igual que el resto de técnicas neurofisiolégicas evaluadas, los
potenciales somatosensoriales de nervio pudendo no se

correlacionaron con pacientes que describieron un trastorno afectivo.

La historia clinica detallada de los pacientes que acuden a la
consulta con una demanda de asistencia por disfuncion eréctil
asociada a pruebas de indole vascular, hormonales, radiolégicas o
incluso test farmacoldgicos, no son suficientes para evitar etiquetar
de psicogena una disfuncidn eréctil cuya etiologia neurologica

quedaria comprobada en el caso de realizar estos estudios.
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2. Existencia de asociacion estadisticamente significativa de

los PESS de pudendo v del reflejo bulbocavernoso en
pacientes con patologia neuroldgica.

En la revision bibliogréafica realizada hemos encontrado muchos
autores que defienden o desestiman una u otra técnica, sin embargo
no existen comparaciones entre los diversos test empleados y los
resultados obtenidos por ellos. Nosotros, como otros autores
(Gonzéalez-Hidalgo M., 1989) creemos, que las investigaciones
neurofisiolégicas forman parte del brazo explorador del
neurofisiélogo; que del arte en la eleccion de las técnicas a utilizar
obtendremos mejores o peores conclusiones en cuanto a establecer el
origen neurogénico de una DE o la localizacién de su nivel lesional.
Hemos comprobado con el analisis de nuestros resultados (tablas 44
a 47) que los potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior
Nno se asocian significativamente con los resultados obtenidos en la
exploracién electroneuromiografica y del reflejo bulbocavernoso
(p>0.05). Estos resultados son comparables a los obtenidos por otros
autores que observan la presencia de RBC alterado en el 50% de los
diabéticos sin que esto se asocie a una alteracion del PESS de
pudendo (Siracusano et al., 1992). Es loégico pensarlo puesto que la
EMG/ENG y RBC explora parte mas periférica de la inervacion pélvica,
obviando los tramos centrales. Por el contrario, los PESS de tibial
posterior exploran la via aferente que corresponde a territorios de
inervacion mas alta que los segmentos sacros que intervienen en la
inervacion peniana. Ambas pruebas son complementarias y pueden
estar afectadas por patologia extrapelviana como es el caso de las
polineuropatias (diabetes) o las enfermedades desmielinizantes

(esclerosis multiple).

Cuando intentamos correlacionar los resultados de los
potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior, nervio

pudendo y reflejo bulbocavernoso vemos que, aun cuando los de
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nervio tibial posterior estén conservados, no existe asociacion
estadisticamente significativa entre los PESS de pudendo y el RBC
(p>0.05). Tal como refieren otros con los que coincidimos (Resel y
Salinas, 1996), el reflejo bulbocavernoso explora el arco reflejo de la
aferencia sensitiva hasta el segmento medular y el retorno a través
de la via motora pudenda; el potencial de pudendo explora la via
aferente somatica desde los segmentos sacros hasta corteza cerebral
y por tanto complementa la exploracion. Por esta razén tampoco

existe asociacidon entre si en los resultados de estas técnicas.
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3. Existencia de asociacion estadisticamente significativa de

los PESS de pudendo v del reflejo bulbocavernoso en los
diferentes grupos etioldqgicos.

Cuando los pacientes acuden al servicio de Urologia con quejas
de disfuncion eréctil peniana, tras minuciosa anamnesis y exploracion
clinica que enfoque su origen, deben ser remitidos a nuestro servicio
para el despistaje de un trastorno neurolégico subyacente o para
certificar el dafo en aquellos evidentes (Martinez Agull6 et al., 1993).
La mayor parte de los pacientes, aun sin sospecha de afectacion
neuroldgica, tuvieron alguna de las cuatro pruebas realizadas
alterada (88%). Estas cifras corren paralelas a las de otros estudios
neurofisiolégicos no completos de pacientes que consultaron por
disfuncion eréctil (Tackman et al., 1988; Server et al., 1992;
Siracusano et al., 1992). Estudios de reflejo bulbocavernoso que se
han realizado en controles sanos (sin lesion sacra) fueron normales
en practicamente la totalidad de los individuos estudiados (Blaivas et
al., 1981).

No podemos pensar en una etiologia Unica de su disfuncion. El
problema reside en saber elegir las técnicas adecuadas para
conseguir un diagnostico neurofisiolégico impecable. Nosotros
defendemos la realizacion de los cuatro test para conseguirlo porque,
como hemos demostrado, no existe asociacion estadisticamente
significativa entre ellos (p>0.05). Es preciso contemplar el origen
multifactorial de la disfuncion eréctil, y no es éticamente sostenible
centrarnos en un sintoma sin enmarcarlo en un cuadro sindromico

que lo justifique (Rodriguez y Urruchi, 1993).

En cada grupo etiolégico hemos intentado comprobar esta
asociacion. El grupo de pacientes neuroldgicos es el mas numeroso,
teniendo en cuenta que estas técnicas permitieron su clasificacion.

Sin embargo, ni en este grupo ni en el resto existid una asociacion
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significativa entre las técnicas empleadas, y particularmente entre el
reflejo bulbocavernoso y el potencial somatosensorial de nervio
pudendo; técnicas que informan de partes complementarias del
esquema de inervacion peniana y del suelo de la pelvis. Entre los
pacientes con una disfuncion eréctil de probable origen psicogeno
tanto el reflejo bulbocavernoso como el potencial de pudendo,

utilizados para su clasificacion, fueron normales.
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4. Necesidad de estudiar de forma combinada los PESS de

nervios pudendo v tibial posterior, la electroneuromiografia v
el reflejo bulbocavernoso.

El presente es un estudio retrospectivo que pretende demostrar
que los pacientes con disfuncion eréctil sospechosa de “afectacion
neuroldgica no determinada” deben ser estudiados tanto a nivel del
sistema nervioso periférico como central. En el caso de que la lesion
neuroldgica estuviese determinada y quisiéramos definir el trastorno
funcional ocasionado, utilizariamos las técnicas necesarias para ello.
Tal como expusimos en la introduccion éstas son multiples y

variadas.

Tenemos sistemas de diagndéstico suficientes para conseguir
definir al menos el grupo etiolégico al que pertenece una DE. Las
cuatro pruebas neurofisiolégicas que consideramos bésicas y que
hemos utilizado para el presente estudio son electroneuromiografia,
reflejo bulbocavernoso, potenciales somatosensoriales de nervio
pudendo y de nervio tibial posterior. Sin ellas no es posible concluir la
existencia de una afectaciobn neurolégica compatible con una
disfuncion eréctil. Este esquema de diagnéstico neurofisiolégico ha
sido definido por otros autores (Abad Alegria F., 1989, Delovici, 1995,
Gonzalez-Hidalgo M., 1998).

Es posible que una vez concluido este estudio las pruebas sean
normales. Creemos, al igual que otros autores (Kunesch et al., 1992),
que no por ello debemos darlo por concluido salvo que, por técnicas
diferentes a las neurofisiolégicas, se haya demostrado una etiologia
distinta a la neuroldgica que justifique la disfuncion. Si el resto de
pruebas no neurolégicas son normales, debemos confirmar
fehacientemente la ausencia de ereccion, incluso durante el suefio
paraddjico, con pruebas objetivas como la polisomnografia nocturna

con registro electroencefalografico y de pletismografia peniana. Solo
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en el caso de que existiera ereccion durante el suefio REM podriamos

etiquetar al paciente de “impotencia psicogena”.

Consideramos que la electromiografia por su especificidad y
valor predictivo negativo (ver tabla 16) es una técnica imprescindible
para demostrar la existencia de afectacion neurolégica en la parte
mas periférica del sistema nervioso, es decir la neuropatia o
radiculopatia con o sin dafio axonal. Este primer paso exige
comprobar el estado de troncos nerviosos periféricos y sus tramos
proximales, no relacionados con la DE. Sistematicamente en la
bibliografia consultada se obvia este primer paso, convirtiendo en
defectuoso cualquier analisis posterior sobre la bondad o la falta de
valor predictivo de determinadas técnicas (Gonzalez-Hidalgo et al.,
1998). Para ello deben realizarse estudios de conduccion motora y
sensitiva, latencia y persistencia de la onda F; ademas deben
explorarse algunos musculos de distinta inervacién a la eréctil. De
esta forma, al finalizar el estudio podremos concluir que la afectaciéon
del territorio pudendo no se acompafa, o si, de una afectacion
neuropatica mas o menos difusa, como ocurre en procesos sistémicos
como la diabetes. En este caso ademas pensamos, como otros
autores (Kunesch et al., 1989 y 1992), que los estudios sobre la
funcién del sistema nervioso auténomo se hacen imprescindibles
puesto que la neuropatia autondémica puede pasar desapercibida a las
otras técnicas y proporcionarnos abundantes falsos negativos en este
grupo de pacientes. Incluso el reflejo bulbocavernoso puede ser
normal porque su componente fundamental es somatico (Yang Claire
C. et al., 1999). La afectacién polineuropatica hace el tratamiento

etiolégico mas complicado y con resultados mas pobres.

A continuacion la EMG/ENG se centrara en el territorio pudendo
y de raices sacras. De esta forma nos aseguramos de la situacion de
la inervacion periférica del pene, confirmando o descartando la

existencia de una mononeuropatia del nervio pudendo o0 una
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radiculopatia sacra. Incluso en una afectacién polineuropatica seria
interesante comprobar el estado del territorio nervioso pélvico. Nada
podremos concluir respecto de unos potenciales evocados
somatosensoriales sino conocemos previamente el estado del nervio
periférico: nervio pudendo (Scott Haldeman et al, 1982). Para ello es
imprescindible el reflejo bulbocavernoso que, realizado siempre en
ambos lados, forma parte obligada del estudio de la inervaciéon
peniana. Este reflejo que se encuentra presente en el 93% de sujetos
sanos (Blaivas et al., 1981), es muy constante con una persistencia
cercana al 100%, por lo que su ausencia indica lesion sacra (S2 a
S4), aunque su presencia no la descarta sobre todo si la latencia se
encuentra retrasada. La determinacion de la latencia distal de una
conduccion motora de nervio pudendo con el electro de St. Mark’s,
puede ser necesaria en pocos casos. Sobre todo aquellos en que la
agresion iatrogénica o accidental del plexo pélvico asi lo exigen. Sin
embargo, la realizaciobn de una electromiografia sistematizada vy
metddica de la musculatura dependiente del plexo lumbosacro es
esencial para poder determinar, ademas de un dafo axonal, el nivel
segmentario de una posible lesion radicular. No podemos centrarnos
s6lo en la dependiente del nervio pudendo, como proponen algunos
autores (Voduseck et al., 1983), porque cometemos un error de bulto

al pensar sélo en las causas neuroldgicas locales de disfuncién eréctil.

Una vez concluida la exploracion del sistema nervioso periférico
deberemos estudiar el resto de la via aferente somatosensorial
mediante los potenciales evocados de nervio pudendo vy tibial
posterior. Estos nos determinaran lesiones localizadas por encima y
por debajo de los segmentos lumbares (Barret y Wein, 1984). En el
caso de los potenciales de nervio tibial posterior hemos estado
utilizandolos en nuestro estudio como elemento comparativo y de
referencia para los del nervio pudendo. Por eso estudiamos

sistematicamente el lado derecho. Sin embargo, otros autores
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mantienen con buen juicio, que deben realizarse de forma bilateral
puesto que de esta forma aumentamos las posibilidades de encontrar
afectacion neuroldgica y nos permiten ubicar una lesion supra-sacral
(Delovici y Fowler, 1995).

El analisis retrospectivo de nuestros hallazgos nos indica que no
existe una asociacion significativa de cada una de las técnicas
empleadas, ni entre si ni con los factores y grupos etiolégicos. Una
vez que se ha decidido por parte del clinico buscar una afectacion
neuroldgica en un paciente con disfuncion eréctil, es preciso que se
utilicen todas aquellas pertinentes y a nuestro alcance. La secuencia
I6gica y la combinaciéon de las técnicas a emplear para conseguir este
proposito son de eleccion del neurofisiblogo y no pueden venir
condicionadas por el demandante del estudio, puesto que dependen
de un conocimiento previo de la inervacion y de los sistemas para su
estudio que son la esencia de esta especialidad. Ni el manejo de los
equipos y técnicas neurofisioldégicas, ni el conocimiento de la
neuroanatomia o de los mecanismos fisiopatoldgicos de la lesion
neuroldgica, hacen posible obtener el rendimiento necesario por parte

de otros facultativos con diferente formacion.
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1. Los hallazgos obtenidos demuestran que el estudio neurofisioldgico
completo para el diagnoéstico de una disfuncion eréctil no puede
obviarse, ni siquiera en el caso de que existiera una etiologia no

neuroldgica que de por si ya justifique la mencionada disfuncion.

Tal como hemos demostrado existe una correlacion electro-
clinica significativa entre cada nivel neuroanatémico lesionado y la
prueba neurofisioldégica que explora dicho nivel. Sin embargo, no
existe una asociacion significativa de cada una de las técnicas
empleadas, ni entre si ni con factores o0 grupos etiolégicos

determinados.

2. No existe una asociacion significativa entre los potenciales de
nervio pudendo y el reflejo bulbocavernoso en aquellos pacientes con

patologia neurologica.

Un resultado alterado de este reflejo en alguno de los lados no
excluye la realizacibn de un potencial somatosensorial de nervio
pudendo, y viceversa, puesto que son pruebas complementarias en el
diagnodstico neurofisioléogico de wuna disfuncion eréctil. Ademas
pensamos que técnicamente no es sostenible la realizacion del reflejo

bulbocavernoso sélo en un lado.

3. No existe una asociacion significativa entre los potenciales de
nervio pudendo y el reflejo bulbocavernoso en cada uno de los
diferentes grupos etiolégicos. EI empleo de cada técnica

neurofisioldgica tiene un sentido porque:

- El reflejo bulbocavernoso junto con la electroneuromiografia
permiten despistar el origen neuroldgico periférico de una DE por
el elevado valor predictivo negativo que posee.

- Los potenciales somatosensoriales de nervio tibial posterior y los

del nervio pudendo permiten despistar el origen neuroldgico
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central de una DE por el elevado valor predictivo negativo que

posee, evitando el diagnostico de falsos negativos.

4. Dado que no existe asociacion significativa entra cada prueba
aisladamente y cada factor de riesgo o grupo etioldgico, el estudio
neurofisiolégico de una DE debe realizarse siempre combinando
varias técnicas para poder intentar localizar la afectacion neuroldgica:
No existe una prueba neurofisiolégica que aisladamente pueda

etiguetar de neurogénica la etiologia de una disfuncion eréctil.

Este estudio debe comenzar por una electroneuromiografia
general seguida de otra circunscrita al territorio pélvico. En funciéon de
los hallazgos que obtengamos se debe disefar el estudio
neurofisiolégico. La combinacion de técnicas elegida exige
conocimientos exhaustivos de neuroanatomia y de la fisiopatologia de
la disfuncion eréctil que, por ende, forman parte de la Neurofisiologia

Clinica.
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