EXTRACTOS

FALOARTERIOGRAFIA EN EL DIAGNOSTICO DE LA IMPOTENCIA ERECTIL
(Phalloarteriography in the diagnosis of erectile impotence). — V. Michal
y J. Pospichal. «World Journal of Surgery», vol. 2, pag. 239; 1978.

Como corolario de la técnica de anastomosis arterial directa a los cuerpos
cavernosos del pene, efectuamos una investigacion para determinar la inciden-
cia de alteracienos organicas en el lecho arterial que irriga dichos cuerpos ca-
vernosos. Primero, bajo el punto de vista anatomopatoldégico, demostrando cam-
bios colagenos, calcificaciones y trastornos de las paredes arteriales con este-
nosis y oclusiones, alteraciones cuyo grado estaba en relacion con la edad y la
presencia de diabetes. Segundo, por técnicas angiogréaficas que permiten visua-
lizar las arterias pudendas, las peneanas y sus ramas.

Fueron examinados 30 enfermos entre los 20 y 56 anos de edad (promedio
45 afos) con una impotencia de duracién mayor a un ano (promedio 4,8 afios).
Definimos la impotencia como la imposibilidad de lograr un grado de ereccién
que permita efectuar el coito.

Varios de ellos presentaban afecciones concomitantes: diabetes, hiperten-
sion arterial, fracturas de pelvis, fractura de pene, cardiopatia isquémica, etc.
Mas del 50 % no presentaban erecciones, mientras algunos la presentaban de
vez en cuando. Incluimos en este estudio 4, a modo de control, cuya impotencia
era psicogena, comprendidos entre los 28 y 38 afos de edad.

Faloarteriografia Bajo anestesia general se introduce una canula de plasti-
co [(Bruniille N." 1) dorsalmente en el cuerpo cavernoso a través de| prepucio
detras de la corona del glande. Se conecta la canula a una bomba rotatoria y
se infunde una solucién salina de heparina a razén de 30 ml./min. La infusién se
va aumentando cada 30 segundos 15 ml./min. hasta lograr la ereccién. En con-
diciones normales se nota la pulsatilidad arterial dorsal del pene. En caso
contrario indica obstruccién organica arterial o de infusién en las arterias. Se
disminuyen entonces el ritmo de infusién hasta determinar el umbral que man-
tiene la ereccion. .

Se introducen unos catéteres de Seldinger a través de las femorales en la
raiz de las iliacas internas de ambos lados, bajo control fluoroscépico. Se inyec-
tan 30 ml. de contrastea razén de 2 ml./segundo. Seriografias, primero de un
lado y luego del otro, en proyeccién oblicua. En un paciente hubo que recurrir
a la puncién translumbar por presentar una iliaca externa tortuosa. Se completé
la investigacion por arteriografia retrograda puncionando la arteria dorsal del
pene, lado izquierdo, durante una semiereccién artificial pasiva; |a derecha no
era palpable. '
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Resultados

La ereccién se obtuvo por la infusion entre 45 y 160 ml./min. segln el ca-
libre del pene (promedio 90 ml./min.). Conseguida la ereccién se mantuvo con
una infusién del 60 % respecto a |a inicial. Durante la ereccion se palpé la
pulsatilidad dorsal bilateral en 5 y unilateral en 18 pacientes. En 7 estaba ausen-
te. En otros 7 (23,3 %) durante la ereccion artificial se observé una Induratio
Penis plastica (Enf. de Peyronie).

Del analisis arteriografico resulta que ningin paciente presentaba un cua-
dro normal vascular bilateral del pene. En 2 era normal en un lado. En todos
existia un grado variable de estenosis u obliteracion en las pudendas o penea-
nas o en sus ramas, La estenosis u obliteracién pudenda o peneana se tratd
por «<by-pass» parcial desde vasos homo o heterocolaterales, en general de la
obturatriz o vesicales caudales. No se observaron comunicaciones entre uno y
otro lado a dichos niveles. Los resultados de la faloarteriografia concordaron
con el examen de la pulsatilidad dorsal del pene durante la ereccion.

Los 4 sujetos control mostraron una arteriografia normal con pulsatilidad
también normal de las arterias dorsales del pene.

Discusion

Aunque algunas investigaciones hacian suponer una dificultad en la irriga-
ciéon capaz de producir la ereccién, no existia informacién sobre la historia
sexual en vida de los sujetos examinados postmortem.

La faloarteriografia complementa nuestros estudios histolégicos sobre la
impotencia de origen vascular. La ereccion artificial pasiva permite la penetra-
ciéon del contraste en una situacion similar a la ereccion normal. La accion vaso-
dilatadora regional de la acetilcolina mejora la observacion de la imagen.

La razon de la localizaciéon de estas alteraciones patolégicas probablemente
estd en relacion con las particulares caracteristicas de este lecho arterial y
su funcion y la morfologia distinta a otros lechos vasculares. Tendria una cierta
similitud con el lecho coronario. Tanto la diabetes como el tabaco parecen jugar
su papel en esta patologia.

En resumen, de los estudios faloarteriograficos y de los histopatolégicos
cabe deducir que en la mayor parte de los casos la impotencia es una mani-
festacion sintomatica y funcional de una arteriopatia. Por otro lado, la técnica
arteriografica descrita por nosotros nos proporciona un diagnéstico preciso ana-
tomico y permite sentar las indicaciones de la cirugia o de |a microcirugia
correctora.

ATEROSCLEROSIS JUVENIL ¥ SINDROME DE REYE (Juvenile atherosclerosis
and Reye's syndrome). — Johann Johannsson y Robertson Abel Lazzarini Jr.
«Paroi Artérielle/Arterial Wall», Vol. IV, n°, pdg. 9; febrero 1978.

La Aterosclerosis es una enfermedad endémica de las naciones desarrolla-
das, que se hace sintomatica hacia la media edad. En la actualidad se presta
atencion a los estadios preclinicos. El presente estudio pretende contribuir a
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valorar los factores menos conocidos presentes en la infancia que pueden ini-
ciar o acelerar el desarrollo de aquella enfermedad.

Reye y colaboradores describieron, en 1963, un nuevo sindrome en nifos,
que consistia en una aguda encefalopatia con degeneracién grasa de los drga-
nos. Incluia 21 casos, de curso clinico y observaciones patoldgicas caracteristi-
cas. En la mayoria un prodromo con ligeros sintomas respiratorios altos era
seguido a los pocos dias por un brusco deterioro, manifiesto por graves vomitos
y letargo, terminando en pocas horas en delirio, estupor y coma. A la autopsia
demostraban marcado edema cerebral y grave metamorfosis grasa del higado.
Similares hallazgos clinicos apreciaron Brain y colaboradores en 1929 en menin-
goencefalomielitis aguda en nifios, pero no le dedicaron especial atencion.

Luego se han publicado muchos casos més, Asimismo, han sido sugeridas
varias etiologias: toxinas, virus, alteraciones metabélicas, «stress», En tanto
su patogenia no esté bien establecida, numerosos casos han mostrado intensos
trastornos metabdlicos en los hidratos de carbono, proteinas y lipidos; aumento
de las transaminasas, amoniaco, aminoacidos y acidos grasos libres y aumento
del tiempo de protrombina. Ocasionalmente, se comprobaron algunas otras al-
teraciones de laboratorio.

Mientras las observaciones histopatoldgicas han sido bien documentadas, la
afectacion del sistema arterial no ha sido descrita. En los casos que exponemos
nos referimos a las l|esiones arteriales, su posible etiologia y su relacmn con el
rapido desarrollo de la aterosclerosis en la infancia.

Se presentan 4 casos: Una nifia de 8 anos, con cuatro dias de evolucién y
que falleci6 a los cinco dias de su ingreso a pesar de la terapéutica. Otra
muchacha de 14 afos, inicié el cuadro seis dias antes de su ingreso, falleciendo
a pesar del tratamiento al tercer dia. Una tercera muchacha de 12 afos, inicia el
cuadro dos dias antes de su ingreso, quedando en coma pocas horas después y
sin actividad cortical, falleciendo. El cuarto era un nifo de 8 afos, que icié =l
cuadro seis dias antes de su ingreso, falleciendo a los nueve dias sin responder
al tratamiento. Se efectud la autopsia en los cuatro, En los tres primeros casos
existian antecedentes familiares de diabetes, hipertensién o alteraciones 'cardia-
cas; en el cuarto, sélo cardiopatia del padre.

Discusion: E| Sindrome de Reye es una enfermedad poco habitual de la
infancia, que se caracteriza por un curso clinico bifasico, que se inicia con un
suave cuadro «viral» que con brusquedad se torna grave y a menudo fatal afec-
tando al sistema nervioso central y al higado. Las principales manifestaciones
postmortem son edema cerebral y degeneracién grasa del higado.

Aunque algunos autores excluyen los casos con inflamacién hepatica, mas re-
cientemente se ha observado que precisamente la inflamacion y la necrosis de
las células hepéaticas son lo predominante en los casos fatales del Sindrome
Reye. De igual modo, algunos casos del principio, pasaron sin citar o sin catalo-
gar las lesiones del sistema nervioso central. En los cuatro nuestros, todos pre-
sentaron edema cerebral,

Los hallazgos cardiovasculares en estos casos son del mayor interés, dada
la poco comun gravedad y extension de la aterosclerosis de aorta y coronarias
a esta edad. El que se observen algunas alteraciones antes de los 20 afos e



PAG. EXTRACTOS MARZO-ABRIL
98 1979

incluso en edades méas tempranas no es raro; pero las comprobadas en aste
Sindrome si lo son.

En las autopsias de nuestros 4 casos hemos podido comprobar unas aortas
con lesiones parecidas a las de transicion grasa: engrosamiento de la intima por
proliferacién de los intimocitos y células musculares lisas; depésitos de muco-
polisacédridos y de agregados lipidicos extracelulares rodeando las células de la
intima y de la capa media, Estas avanzadas estrias grasas, progresivas, son, en
contraste con las lesiones juveniles grasas «fisiologicas», mas parecidas a las
desarrolladas en la aterosclerosis manifiesta que se observa a menudo en adul-
tos jovenes en poblaciones de alto riesgo; menos frecuentes en las mujeres que
no alcanzan los 20 afios.

Como se ha dicho al principio, el Sindrome de Reye se atribuye en muchos
casos a una infeccion viral. No esta claro, no obstante, qué 6rganos son los infec-
tados ni el papel de los cambios metabdlicos secundarios respecto a los hallaz-
gos patolégicos. Sin duda existen varios factores no mencionados que pueden ser
causa o contribuir a la produccién del sindrome,

Si el Sindrome de Reye estd producido por un virus capaz de afectar dis-
tintas células somaticas, incluidas las de la pared arterial, podria ser el factor
etiolégico acelerador de la aterosclerosis en nuestros cuatro casos. Se han visto
alteraciones de la intima de las coronarias en nifios con infecciones generalizadas.

Recientemente, Tanaka describié 3 casos de enfermedad de Kawasaki (sin-
drome agudo infantil febril mucocutdneo ganglionar) mostrando notable arteritis
coronaria con aneurisma y oclusion trombotica. Estas lesiones no fueron ateros-
cleréticas y eran similares a la poliarteritis nodosa; pero suficientes para pro-
vocar una cardiomegalia y brusco fallecimientc,

R. Wissler (comunicacion personal) observé una nifia de 4 afios fallecida por
infarto de miocardio debido a notable estenosis de las principales coronarias con
proliferacion de la intima y de la muscular lisa de la media. La autopsia no mos-
tré inflamacién aguda o subaguda en las coronarias, pero si arteritis aguda ne-
crosante en la renal.

Nuestros casos difieren de los anteriores en que no mostraron lesiones ne-
crosantes o inflamatorias en los otros sistemas arteriales estudiados.

Segun nuestros conocimientos, estas lesiones evolucionan con gran lentitud.
Parece improbable, por tanto, que una infeccién aguda haya producido las altera-
ciones de estos casos; pero no cabe excluir la posibilidad de que contribuya a
la transformacion o aceleracion de las estrias grasas, ya presentes en las lesio-
nes avanzadas. También cabe pensar en que complejas alteraciones metabdlicas
hayan podido inducir o acentuar las lesiones arteriales.

Cuando conozcamos mejor la patogenia del Sindrome, conoceremos mejor la
etiologia de las lesiones arteriales.
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DEGENERACIONES QUISTICAS DE LA ADVENTICIA DE LA ARTERIA POPLITEA
(Les dégénérences kystiques de I'adventice de I'artére poplitée). — H. Wa-
rembourg, Jr., G. Espriet y G. Soots, «Angéiologie», Afo 29, n.? 6, pag. 281;
octubre 1977.

La degeneracion quistica de la arteria poplitea fue citada por primera vez
por Atkins, en 1947, y bien individualizada diez afios mas tarde por Hiertonn,
Lindberg y Rob. Se trata de una isquemia crénica en sujetos jovenes, conside-
rada de mal pronéstico y de dificil terapéutica, de la que entre 1960 y 1972 he-
mos tenido ocasion de observar 4 casos. Por su rareza y por su benignidad una
vez tratada, creemos vale la pena subrayar sus elementos esenciales.

Los cuatro eran del sexo masculino, en edades comprendidas entre los 35 y
50 afios (promedio 40), con una profesién que obligaba a permanecer en cucli-
llas con frecuencia, datos que coinciden con los expuestos por otros autores.

El cuadro clinico recuerda el de la ateromatosis de poplitea, pero la rapidez
de instauracion y la intensidad de la claudicacion, limitada de entrada a menos
de 200 m., parece bastante especifico de la afeccion. No hemos comprobado, en
cambio, dolor de dectbito ni trastornos tréficos.

Los pulsos popliteo, pedios y tibiales posteriores estdn a menudo abolidos o
muy disminuidos. En algln caso se aprecia un soplo sistélico con pulsos positi-
vos. En caso alguno la tumefaccion ha sido notada clinicamente, por la profun-
didad del trayecto arterial y la potente musculatura de los pacientes.

La arteriografia ha constituido el elemento esencial del diagnédstico. En to-
dos los casos hemos visto la lesion en la parte alta de la arteria.

Los tres aspectos morfoldgicos diferentes hallados en nuestra corta serie
fueron: estrechamiento progresivo, regular y central de la luz con imagen en reloj
de arena de la parte alta de la poplitea; impresion lateral con imagen de compre-
sion extrinseca cupuliforme; interrupcion total de la luz arterial con «stop en pico
de pluma» caracteristico.

En todos los casos el andlisis de la red arterial de vecindad nos ha per-
mitido hallar: Integridad de la red proximal y distal, cuando la Gltima era visible;
extrema pobreza de la circulacién colateral, en particular en caso de obstruccién
completa.

No hemos recurrido al procedimiento descrito por Ishikawa para precisar la
semiologia radioldgica.

Los 4 pacientes se han beneficiado de un abordaje directo de la poplitea alta.
Por tres veces la lesion era fusiforme, con el quiste localizado en una adventicia
engrosada y adherente a los planos vecinos. En el otro se presentaba en tres
quistes bien individualizados, abollando la poplitea en unos 4 cms. de longitud.
En todos la lesion estaba bien localizada, estrictamente subadventicial, contras-
tando con el aspecto normal de la arteria por encima y debajo.

En los dos primeros casos el cirujano procedié a la evacuacion simple del
quiste de una sustancia mucoide rosada, lo que permitié un flujo satisfactorio
hacia la parte distal. En los otros dos hemos procedido a la exéresis completa de
la arteria patoldgica, seguido de injerto con safena interna.

En tres hubo un «restitutio an integrum». En dos se comprobé durante dos
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afios y luego no han sido vistos més. El tercero ha sido seguido cinco afios sin
sintomatologia residual. La arteriografia confirmé los buenos resultados.

No fue asi en el cuarto caso. Oclusién dei injerto venoso a las seis horas de
la operacion. Reintervenido, se comprobaron lesiones ateromatosas tronculares
distales. Sustitucién del injerto de vena por otro de Dacron. Reingreso a los cin-
co meses por trombosis del injerto e isquemia aguda. Fracasé un intento de «by-
pass» de femoral a pierna: Amputacion,

La asociacion de lesiones ateromatosas en la pierna puede llevar a resultados
del todo contrarios a los habitualmente satisfactorios en estos casos de quistes
popliteos.

Comentarios. No insistiremos en establecer el diagndstico antes de la inter-
vencion, tanto més cuanto las lesiones altas de la poplitea son las que méas a
menudo se sortean con «by-pass» a distancia para evitar un abordaje directo casi
siempre dificil y deteriorante, Lo expuesto suele ser suficiente para pensar en el
quiste en caso de lesiones limitadas.

Por el hallazgo de hemosiderina en el quiste se evocé la posibilidad de una
transformacion secundaria de una diseccién arterial localizada (Hierton y Ejrup),
lo que tras los estudios histologicos fue rechazado. La presencia de notable can-
tidad de hidroxiprolina y de acido hialurénico en la sustancia coloide llevé a una
posible patogenia degenerativa (Ishikawa), pero no se explica la localizacién se-
lectiva.

Quedan dos explicaciones, aunque no exentas de critica.

Para muchos autores los microtraumatismos repetidos por los movimientos
de flexion-extension de la rodilla provocarian una metaplasia de las células pa-
rietales vasculares en células sinoviales tipicas y segregantes. Esto se confir-
maria por la frecuencia en grupos profesionales; pero en cambio no se compren-
deria su rareza.

La teoria mas satisfactoria por ahora parece ser la de Lewis, apoyada por
Stalpaert y Bergan, por la cual la degeneracién quistica corresponderia a una
anomalia congénita por colonizacion durante el desarrollo embriolégico de ele-
mentos vasculonerviosos del hueco popliteo por células endoteliales sinoviales.
La secrecion mucosa daria lugar, acelerada por microtraumatismos, a la forma-
cion de los quistes. Sin embargo, no explica el conjunto de la sintomatologia y
en especial el caracter brutal de su inicio.

Con respecto al tratamiento, insistiremos en el quirdrgico precoz dada la to-
pografia de la lesi6n situada en una zona de escasas colaterales, en caso de
trombosis, y la indemnidad del arbol arterial proximal y distal.

Dos técnicas parecen ser las mas eficaces. La adventicectomia con evacua-
cion del quiste, en el estadio inicial y en las lesiones limitadas a la zona subad-
venticial; y la reseccién seguida de injerto en los casos mas evolucionados (es-
clerosis de la media u oclusién segmentaria), solucion menos satisfactoria, aun-
que el empleo de vena safena la ha hecho mejor.



