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Resumen

La disfuncion eréctil (DE) es una entidad de alta prevalencia asociada a factores de tipo psicolégico
y predominantemente organico que puede afectar a hombres de cualquier edad. El aumento del
conocimiento de los procesos fisioldgicos de la ereccion masculina y el desarrollo de nuevos agentes
que mejoran la funcion eréctil ha generado gran interés entre los médicos, los hombres y sus parejas
debido a que estos adelantos estan extendiendo las opciones disponibles en el manejo de esta
entidad. En este articulo se revisan los aspectos etioldgicos vy fisiopatoldgicos, asi como el enfoque
clinico y el manejo actual de la DE. [Ardila JE. Disfuncién eréctil. MEDUNAB 2002; 5(15):174-84].

Palabras clave: Disfuncion eréctil, impotencia, ereccion.

Introduccion

La disfuncién eréctil (DE) se define como el trastorno
caracterizado por la incapacidad para lograr y mantener
una ereccion suficiente que permita un coito satisfactorio!
y es, después de la eyaculacion precoz, la alteracion mas
comun de disfuncién sexual en los hombres. Se ha
recomendado el uso del término “disfuncién eréctil” en
lugar de “impotencia” porque define el problema con més
precisién y tiene menos connotaciones sociales.!

La mayoria de los casos tienen un origen organico, que
comunmente se debe a enfermedades vasculares que
disminuyen el flujo sanguineo peneano, pero también
puede ser el resultado de factores neurolégicos,
hormonales, psicolégicos o una combinacion de estos.?

A pesar de su alta prevalencia y el impacto indiscutible que
tiene sobre la autoestima y la calidad de vida de los hombres,
la DE sigue siendo subdiagnosticada debido a factores
socioculturales que estimulan el miedo y la verglienza a
consultar; hecho desafortunado debido a que en la mayoria
de casos esta entidad tiene manejo médico exitoso.

Es importante recalcar que la DE es un problema
importante de salud ptblica que afecta la calidad de vida
de los hombres que la padecen por lo cual debe tenerse en
cuenta en las politicas de salud, debido a que esta

disfuncién representa un impacto con consecuencias
negativas en la pareja, la familia y en los aspectos
laborales y sociales.

Teniendo en cuenta lo anterior, la Asociacién Colombiana
de Urologia recomienda que las disfunciones sexuales
deben hacer parte de la atencién primaria en salud.?

Epidemiologia de la disfunciéon eréctil

Los diferentes estudios realizados muestran que la DE es
un trastorno progresivo de alta prevalencia*® dada su
asociacién con patologias como las enfermedades
cardiacas, hipertension arterial, diabetes y depresion®, asi
como los medicamentos usados para el tratamiento de
estas entidades?®; ademas, su incidencia esta relacionada
con la edad.>*7

Prevalencia. La DE es una alteracion de alta prevalencia
que en la literatura americana varia entre el 9%%y el 75%°.
E1MMAS (Massachusetts Male Aging Study) sugiere que
el nimero de hombres en los Estados Unidos con DE es
de 10 a 20 millones y la inclusién de pacientes con DE
parcial puede aumentar esta cifra a 30 millones. Los datos
epidemioldgicos en este estudio mostraron una prevalencia
de 52% en pacientes entre 40-69 anos,® aproximandose a
resultados de estudios anteriores® ' 'y corroborandose
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en el estudio DENSA realizado en
Latinoamérica.'? En este sentido y
evaluada como leve, moderada o
severa, se considera que después de los
40 anos uno de cada dos hombres sufre
algun grado de disfuncién eréctil.

Incidencia. Existen pocos datos sobre
la incidencia de la disfuncién eréctil
debido a la falta de estudios
metodolégicamente bien disefiados.
De manera reciente, el MMAS, en la
cual se siguieron hombres entre los 40
y 69 anos, reporté una tasa de
incidencia en varones blancos de 26
casos por 1.000 hombres-afio.!*

Laincidencia de DE aumentd con cada
década de la vida: 12.4 casos por 1.000
hombres-afio en el grupo entre los 40
a 49 anos, 29.8 casos por 1.000
hombres-afio en el grupo entre los 50
a 59 afios y 46.4 casos por 1.000
hombres-afio en el grupo entre los 60
a 69 anos, demostrando que el riesgo
de DE es mayor, casi cuatro veces, en
los hombres entre los 60-69 afos que
en el grupo comprendido entre los 40-
49 afios.
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Figura 1. Anatomia del pene y mecanismo de ereccion. La arteria cavernosa da multiples
ramas helicinas que alimentan los espacios sinusoidales, cuando estos se llenan rapidamente
ocluyen el plexo venoso subtunical (proceso veo-oclusivo) y producen la ereccién. Todos
estos procesos son modulados por el sistema parasimpatico a través del nervio cavernoso.

Modificado de Luet.

Ademas, se encontr6 que la incidencia

fue mayor para hombres con patologias como diabetes
mellitus (50.7 casos por 1.000 hombre-afo), enfermedades
cardiacas (58.3 casos por 1.000 hombre-afo) e hipertension
arterial (42.5 casos por 1.000 hombre-afio).!*

Anatomia

El pene esta compuesto por dos cilindros paralelos de tejido
eréctil, los cuerpos cavernosos y uno mas pequeio ubicado
ventralmente, el cuerpo esponjoso, que rodea la uretra y
forma el glande del pene en la parte distal. Los cuerpos
cavernosos estan compuestos por una red de espacios
sinusoidales interconectados por endotelio vascular; estos
comparten un septum incompleto que les permite
funcionar como una sola unidad.*

El flujo sanguineo proviene principalmente de las ramas
cavernosas de la arteria pudenda interna. Cada una de
ellas se dividen en numerosas ramas terminales, las
arterias helicinas, que penetran directamente en los
espacios cavernosos. Las arterias circunflejas ramas de
la arteria dorsal irrigan el cuerpo del pene. El drenaje
venoso de los cuerpos eréctiles se hace a través de vénulas
poscavernosas que se unen para formar grandes venas
emisarias que atraviesan la tinica albuginea y forman la
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vena circunfleja antes de drenar en la vena dorsal
profunda (Figura 1).'516

Las fibras nerviosas parasimpaticas se originan en los
segmentos sacros del cordén espinal, mientras que los
nervios simpaticos se originan en los segmentos toracicos
inferiores y lumbares superiores. Los nervios cavernosos
autonémicos viajan posterior a la prostata y entran en los
cuerpos cavernosos y espongioso para regular el flujo
sanguineo durante la erecciéon y la detumescencia. Los
nervios dorsales, ramas del nervio pudendo, son
responsables de la sensacién del pene.'®

Fisiologia de la ereccion

La funcién eréctil normal requiere un complejo juego de
interacciones dindmicas ya que la ereccién peneana es un
evento neurovascular modulado por factores psicolégicos
y hormonales.

Ereccion. La ereccién del pene puede darse por dos
mecanismos distintos, psicogénica central y reflexogénica,
que actuan reciprocamente durante la actividad sexual
normal. La ereccién psicogénica central se da como
respuesta a estimulos auditivos, visuales, olfatorios o
imaginarios, mientras que la ereccién reflexogénica es el



resultado del estimulo de receptores sensoriales en el pene
que, a través de las interacciones espinales, producen
acciones eferentes sométicas y parasimpéticas.'

Ante el estimulo sexual, la actividad parasimpatica activa
una serie de eventos que inicia con la liberacién de 6xido
nitrico (ON) y otros neurotransmisores como las
prostaglandinas, el péptido intestinal vasoactivo, la
serotonina y la dopaminal” que traen como resultado el
aumento de los niveles de guanosin monofosfato ciclico
(cGMP), produciendo relajacion del musculo liso de arterias
y arteriolas que conlleva a un incremento del flujo sanguineo.

Al mismo tiempo, la relajacién del muasculo liso trabecular
aumenta la distensibilidad de los espacios sinusoidales
facilitando el llenado rdapido y la expansién del sistema
sinusoidal'®, haciendo que los plexos venulares se
compriman entre las trabéculas y la tinica albuginea
produciendo oclusién casi total de salida de flujo venoso,
proceso denominado veno-oclusivo corpéreo.?

Estos eventos mantienen la sangre dentro de los cuerpos
cavernosos y producen la ereccidén, con una presién
intracavernosa aproximada de 100 mmHg (fase de
ereccion plena); debido al reflejo de los musculos
bulbocavernoso e isquiocavernoso se presenta una
compresién enérgica en la base de los cuerpos cavernosos
y aumenta atn més la presién intracavernosa (fase de
ereccién rigida).2°

Detumescencia. La detumescencia es el resultado de un
cese de liberacién de neurotransmisores vasoactivos, la
degradacion de segundos mensajeros por la 5-

Tabla 1. Clasificacion de la DE psicogénica

I. Generalizada
A. Desensibilidad generalizada
1. Falla primaria del deseo sexual
2. Declive del deseo sexual relacionado con el
envejecimiento
B. Inhibicién generalizada
1. Desorden cronico de la intimidad sexual

1. Situacional
A. Relacionado con la pareja
1. Falta de deseo en la relacién especifica
2. Falta de deseo que se debe a la preferencia
de un objeto sexual
3. Inhibicién central que se debe a conflicto de
la pareja o amenaza
B. Relacionado con el acto sexual
1. Asociado con otros trastornos sexuales
(ej, eyaculacion precoz)
2. Ansiedad de actuacion circunstancial
(ej, miedo al fracaso)
C. Estrés psicologico
1. Asociado con estado de humor negativo como
depresion o estresores vitales como la muerte
de un ser querido
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fosfodiesterasa (5-PDE), y la descarga simpatica durante
la eyaculaciéon que se manifiesta por la contraccién del
musculo liso trabecular con apertura de los canales
venosos que conlleva a la flacidez y que se mantiene como
resultado de la actividad miogénica intrinsecals,
neurotransmisores adrenérgicos? y factores contractiles
derivados del endotelio como la prostaglandina F2 y la
endotelina.?? 23

Fisiopatologia de la disfuncion eréctil

Clasificacion. La clasificacién de la DE se hace segin
su etiologia y el compromiso funcional. La primera se ha
dividido en tres categorias: organogénico, psicogénico y
mixto. Anteriormente se consideraba que la mayoria de
las causas de DE eran de origen psicogénico, pero la
evidencia actual sugiere que el 80% de los casos tienen
una causa organical, aunque es comun que coexistan las
dos etiologias.?* La segunda esta dada por la severidad y
se describe como leve, moderada o severa, aunque estas
condiciones no se han definido con claridad.®

Teniendo en cuenta estos elementos se recomienda, para
una adecuada conducta terapéutica, clasificar la DE en
organogénica, psicégena o mixta y dentro de esta tres
posibilidades si se trata de grado leve, moderado o severo.

Disfuncion eréctil psicogénica. La DE psicogénica se
debe a estresores psicolégicos o interpersonales?® que con
frecuencia coexisten con otros trastornos sexuales como
el deseo sexual hipoactivo®” 2y trastornos psiquidtricos,
entre ellos la depresién®#y la ansiedad.

La Sociedad Internacional para la Investigacion de la
Impotencia incorpor6 un sistema de clasificacién para la
DE psicogénica que expande el enfoque diagndstico con
respecto al potencial de los factores inhibitorios o
excitatorios (Tabla 1). La tipologia propuesta incorpora
rasgos clinicos y supone los mecanismos etiol6gicos.? 3% 33

Para realizar el diagnéstico deben identificarse los factores
psicosociales como la causa exclusiva del trastorno y si se
evidencia una causa organica debe diagnosticarse DE
mixta, es decir, organico-psicogénica. Por tanto, la DE
psicogénica es un diagndstico que no debe usarse cuando
la etiologia es incierta o desconocida.3% 3% 34

Disfuncion eréctil organogénica. Las alteraciones
organicas producen DE por descompensaciéon del flujo
sanguineo peneano y del control neuronal central o local
(Tabla 2); dividiéndose en vasculogénica, neurogénica y
hormonal o endocrina.

Disfuncion eréctil vasculogénica. Los factores de
riesgo asociados con insuficiencia vascular peneana
incluyen hipertensién arterial, hiperlipidemia, diabetes



Disfuncion eréctil

Tabla 2. Alteraciones organicas que predisponen DE

Alteraciones neuronales
« Trauma raquimedular

Alteraciones peneanas
» Enfermedad de Peyronie

* Priapismo « Lesiones del I6bulo
* Anormalidades frontal anterior
anatémicas « Polineuropatias

» Trauma peneano « Esclerosis multiple

« Herniacién disco vertebral
Enfermedades crénicas « Pérdida de aferencias sensitivas
* Diabetes Mellitus

« Falla renal

» Enfermedad hepatica

« Dislipidemias

Alteraciones cardiovasculares

« Enfermedades cardiacas

« Hipertension arterial

« Arterioesclerosis

« Oclusién adrtica (S. de Lerich)

« Oclusion o estenosis de las arterias
pudendas y/o cavernosas.

« Escape venoso

» Enfermedad de los espacios
sinusoidales

Anormalidades endocrinas
* Hipogonadismo
* Hiperprolactinemia
* Hipertiroidismo/
Hipotiroidismo

mellitus, tabaquismo e irradiacién pelviana.?® %6 En la
hipertensién arterial la funcién eréctil no se altera por
aumento de la presidon sanguinea sino por lesiones
arteriales estenosantes que comprometen la integridad
endotelial y la actividad miogénica.?” Los pacientes con
diabetes mellitus tienen altas tasas de DE como resultado
de la enfermedad vascular y el trastorno autonémico.* 2*

La alteraciéon del proceso veno-oclusivo durante una
erecciéon causa DE38; ésta puede fallar debido a la
formacién de grandes canales de drenaje venosos en los
cuerpos cavernosos; cambios degenerativos de la tinica
albuginea secundaria al envejecimiento, enfermedad de
Peyronie o diabetes mellitus; lesiones traumaticas;
alteraciones estructurales del musculo liso cavernoso y
endotelial; relajacién deficiente del musculo liso trabecular
como ocurre en hombres ansiosos con excesivo tono
adrenérgico® y las desviaciones (shunts) adquiridas como
resultado de la correccién quirtrgica del priapismo.

Disfuncion eréctil neurogénica. Las enfermedades
neuroldgicas como la enfermedad de Parkinson, Alzheimer
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y el trauma cerebral pueden originar DE, disminucién de
la libido o inhibicién en la iniciacién de la ereccién. En las
lesiones de la médula espinal el grado de funcién eréctil
depende en gran medida de la magnitud, naturaleza y
localizacion de la lesién.*®

La DE neurogénica puede dividirse en tres categorias
dependiendo de entidades relacionadas:*°

1. Enfermedad crénica que predispone a una degeneracién
nerviosa como ocurre en la diabetes, esclerosis multiple
y en la enfermedad de Parkinson.

2. Malformaciones nerviosas congénitas como es el caso
de la espina bifida.

3. Trauma o lesién quirtargica como fractura de pelvis,
prostatectomia radical retroptbica, lesién de la médula
espinal y herniacién de disco lumbar.

Disfuncién eréctil hormonal. La dehidroepian-
drosterona (DHEA) y sus formas sulfatadas (DHEAS)
poseen un rol importante en el deseo y la respuesta sexual,
en especial en la fisiologia eréctil, aunque su funcién no
se ha investigado completamente.*!

La deficiencia de andrégenos disminuye las erecciones
nocturnas y la libido; sin embargo, la respuesta sexual a
estimulos visuales se conserva en hombres con
hipogonadismo, demostrando que los andrégenos son
importantes pero no exclusivos para la ereccién.*

La hiperprolactinemia trae como consecuencia trastornos
reproductores y sexuales debido a que la prolactina inhibe
la actividad dopaminérgica y por consiguiente la secreciéon
de hormonas gonadotrépicas, produciendo hipogonadismo
hipogonadotropo.*?

Factores asociados. Existen otras condiciones asociadas
a DE como la edad, la ingesta de medicamentos, los habitos
y el estilo de vida.

Tabla 3. Medicamentos y sustancias asociados con disfuncién eréctil

Farmacos antihipertensivos Farmacos psiquiatricos Otros
Diuréticos Antipsicéticos Digoxina
Tiazidicos Antidepresivos Niacina
Espironolactona - Triciclicos Fenitoina
Simpatoliticos - IMAO Anticolinérgicos
* Centrales: Metildopa, - IRSS Antihistaminicos (H,)
Clonidina Ansioliticos Ketoconazol
* Periféricos: Reserpina Benzodiazepinas Finasteride
a bloqueadores Sedantes

B bloqueadores

Sustancias adictivas
Alcohol (crénico)
Metadona
Heroina
Tabaco

Barbituricos: Fenobarbital
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Edad. La edad es un factor de riesgo independiente y
aunque la incidencia de la DE aumenta con ésta, no es
una consecuencia inevitable del envejecimiento. De hecho,
estudios han reportado que el 30% de los hombres de 70
afos no presentan DE.*

La funcién sexual masculina cambia progresivamente con
la edad; por ejemplo, el periodo latente entre el estimulo
sexual y la ereccién aumenta, las erecciones son menos
rigidas, la eyaculacién es menos potente, el volumen
eyaculatorio disminuye y el periodo refractario entre las
erecciones es mas prolongado.* Existe también
disminucién en la sensibilidad al estimulo tactil del pene*®
asi como en las concentraciones plasmaéticas de
testosterona’® y un aumento en el tono y fibrosis con
pérdida de elasticidad del musculo cavernoso.

DE inducida por medicamentos. Muchos medica-
mentos han sido asociados con DE (Tabla 3) y se ha
encontrado como la causa principal en el 25% de los
casos.’” 48 En general, las drogas asociadas son aquellas
que interfieren con el control neuroendocrino central
afectando las rutas de neurotransmisores involucrados
en la funcién sexual (serotonina, noradrenalina,
dopamina) o el control neurovascular local del pene.

Los bloqueadores b-adrenérgicos pueden causar DE por
potencializacién de la actividad al-adrenérgica en el pene.
Se ha informado que los diuréticos tiazidicos pueden
producir DE, pero la causa es desconocida; igualmente, la
espironolactona tiene el mismo efecto, ademés de producir
ginecomastia y disminucion en la libido.®

Evaluacion y diagnéstico de la
disfuncion eréctil

La meta en la evaluacién del paciente es identificar y
estudiar las condiciones médicas o psicoldgicas que pueden
estar contribuyendo al trastorno, decisivas en la selecciéon
de opciones terapéuticas. Por consiguiente, se debe
realizar una historia clinica completa que abarque los
aspectos médicos, sexuales y psicosociales, un adecuado
examen fisico y estudios adicionales que incluyen pruebas
de laboratorio apropiadas para descartar una etiologia
organica con el fin de clasificar la DE y escoger el
tratamiento mas apropiado (Figura 2).%°

Historia clinica. Varios estudios han indicado que los
pacientes son renuentes a tratar temas sexuales; sin
embargo, la evidencia actual sugiere que la mayoria de
pacientes creen que la funcién sexual es un tema
apropiado para ser evaluado por su médico®, por eso una
historia completa con una buena relacién médico-
paciente es el factor mas importante en la evaluacién
del paciente con DE.
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El paso inicial es identificar la preocupacién del paciente
y su pareja con respecto a su funcién sexual, los factores
de riesgo en el estilo de vida, manejo farmacolégico actual
y otros aspectos que son importantes para detectar la
posible causa de la DE. Una historia psicosocial detallada
puede revelar problemas psicolégicos o conflictos en la
relacién de pareja que pueden tratarse con éxito.? %

El indice internacional de funcién eréctil (ITEF)% es una
herramienta valiosa para definir el trastorno sexual
especifico, debido a que este test evaliia varias fases de la
funcién sexual de un paciente; adema4s, establece una linea
de fondo fiable que puede usarse para monitorizar los
cambios relacionados con el tratamiento.

Finalmente, el médico debe determinar el nivel de
entendimiento del paciente sobre la anatomia y funcién
sexual, asi como las expectativas que tiene con respecto
al resultado del tratamiento.?!

Examen fisico. El examen fisico debe evaluar la salud
global del paciente notando la conducta, vestimenta,
discurso y apariencia para identificar senales sugestivas
de ansiedad o depresién e incluir una exploracién de los
sistemas involucrados en la funcién eréctil como el
cardiovascular, neurolégico y genitourinario.

El examen cardiovascular debe incluir evaluacién de
signos vitales, especialmente la presion arterial y los
pulsos, signos de hipertensién arterial o enfermedad
cardiaca isquémica. Los pulsos asimétricos o ausentes en
los miembros inferiores son indicativos de enfermedad
vascular.5?

Pueden realizarse varios reflejos para evaluar la funcién
neuroldgica. El reflejo anal superficial, indicativo de
funcién somatica normal sacra S5, se evaliia estimulando
la zona perianal y notando la contraccién de los muasculos
del esfinter anal externo. El reflejo bulbocavernoso se
realiza introduciendo un dedo en el recto y evidenciando
la contraccién del esfinter anal interno y externo y de
los musculos bulbocavernosos cuando el glande se
aprieta.’ %

El examen genital debe evaluar anormalidades locales
como hipospadias, fimosis o placas fibrosas (Enfermedad
de Peyronie) y buscar signos que evidencien hipogo-
nadismo como alteraciones en la distribucién del vello
facial y corporal al igual que la disminucién en el tamaiio
de los testiculos, masa corporal y densidad 6sea.’* La
préstata debe evaluarse para verificar su tamafo,
consistencia y simetria.!

Estudios complementarios. Se recomienda que a todo
paciente con DE se le practique una glicemia y las demas
pruebas de laboratorio como uroandlisis, cuadro hematico,
funcién tiroidea y concentraciones sanguineas de
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creatinina, colesterol, triglicéridos y testosterona en
ayunas deben quedar al criterio clinico.? %657

El valor de las pruebas endocrinolégicas rutinarias es
controversial* %% %7 debido a que la incidencia de
endocrinopatias que se presentan como DE es baja; ademads,
existe evidencia que sugiere que los hombres con disminucién
en los niveles plasmaticos de testosterona indicativos de
hipogonadismo puede identificarse por una combinacién de
historia y examen fisico.?® Si la concentracién plasmaética de
testosterona esta disminuida (testosterona basal en ayunas
menor de 67 ng/dL), el paso a seguir es la medicién de la
prolactina y la hormona luteinizante.?”

El médico debe evaluar los resultados y discutir otras
pruebas diagndsticas entre las que se encuentran la
inyeccion combinada de un vasodilatador y un estimulante
sexual que se usa para evaluar la funcién vascular
peneana y ademads sirve como prueba terapéutica en
hombres que escogen la terapia intracavernosa.

El daplex color evalta la funcién vascular y enfermedad
de Peyronie, la cavernosografia se usa en pacientes jévenes
con lagos venosos congénitos o traumdticos, la
arteriografia pélvica esta indicada en pacientes jovenes
con insuficiencia arterial traumadtica, la biotesiometria
tiene una correlacién del 85% con los potenciales evocados
por lo cual se considera como primera alternativa en la
exploracién neurolédgica y el monitoreo peneano nocturno
es util para diferenciar la DE organogénica y psicogénica.®

Se debe tener en cuenta, en especial en pacientes con DE
organogénica, que es conveniente identificar los pacientes
con DE estandar, es decir aquellos mayores de 50 anos
con factores de riesgos identificables no reversibles y DE
progresiva porque estos no ameritan estudios diagndsticos
elaborados y debe pasarse directamente a su tratamiento.

En general, las pruebas anatémicas especiales deben
limitarse a pacientes con falla en la terapia oral o que
tienen historia de trauma o anomalia congénita en quienes
el manejo quirargico esta bajo consideracion.

Cuando existen problemas clinicos especiales estos deben
ser remitidos y manejados por el especialista. Las
indicaciones para la remisién incluyen alteraciones
endocrinas, déficit neurolégico sugestivo de dafio cerebral o
médula espinal, problemas psicolégicos o psiquidtricos,
enfermedad de Peyronie, DE post-traumatica, enfermedad
cardiovascular activa, sobre todo si el paciente desea tomar
sildenafil y refractariedad al tratamiento médico inicial.>165!

Manejo de la disfuncion eréctil

Una vez establecido el diagnéstico etiolégico y la severidad
de la DE, el médico debe discutir y escoger con el paciente
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las opciones terapéuticas mas convenientes para su
manejo (Figura 2).

Se recomienda que el tratamiento de la DE se realice en
tres etapas divididas en primera, segunda y tercera linea
de manejo. En la primera linea de manejo se incluye la
terapia sexual y la terapia oral, en la segunda linea de
manejo se incluye la terapia transuretral, la terapia
intracavernosa y los dispositivos de vacio; y en la tercera
linea de manejo se incluye la cirugia vascular y el
tratamiento quirdargico con proétesis (Tabla 4).

Primera linea de manejo. Terapia psicosexual. Es
la terapia de primera linea en la DE de origen
psicogénico, tiene la ventaja de envolver a la pareja y
poder combinarse con manejo farmacolégico. Se considera
que los objetivos de la terapia psicosexual son mejorar
la comunicacién de la pareja, reducir la ansiedad del
desempernio sexual, educar para el placer y técnicas de
estimulacién sexual, manejar las disfunciones sexuales
concomitantes como bajo deseo sexual, eyaculacién
precoz, disorgasmias, etc. y manejar las expectativas;
motivacién y seguimiento.>?

Terapia oral. Andrégenos. Se estima que 1 de cada 200
hombres mayores de 40 afios tienen niveles bajos de
testosterona y que la mayoria de ellos son candidatos para
terapia de suplemento con andrégenos.*! A menos que
exista una contraindicacion, la terapia de reemplazo con
testosterona solo debe ofrecerse a pacientes con
hipogonadismo ya que ademas de mejorar la funcién
sexual mejora el estado de 4nimo, la densidad ésea, fuerza
muscular y composicién corporal.5s 5

Las preparaciones orales de testosterona son menos
eficaces que las presentaciones intramusculares o
transdérmicas. Para la terapia de reemplazo se usa
ciprionato y enantato de testosterona a dosis de 200 mg
intramuscular cada tres semanas.% 6!

Los efectos adversos méas comunes son irritacién
superficial y dermatitis de contacto. Debido a que los
andrégenos se relacionan con el crecimiento de la
prostata, esta contraindicada en hombres con cancer o
hiperplasia prostatica sintomatica. En los pacientes que
reciben andrégenos a largo plazo el hematocrito y las
concentraciones plasmaticas de lipidos, testosterona y
el antigeno prostatico especifico debe medirse cada seis
meses.®%

Sildenafil. El sildenafil inhibe selectivamente la 5-
fosfodisterasa (5-PDE) de los cuerpos cavernosos y el
resultado es la inhibicién de la GMPc y la relajacion
del musculo liso cavernoso. Es la terapia oral més eficaz
que se encuentra disponible en la actualidad, con
resultados exitosos en aproximadamente el 70% de
pacientes con DE de diversas etiologias.5% ¢
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Deben darse instrucciones claras a
los pacientes con respecto al uso del
sildenafil. La pildora es eficaz si es
tomada aproximadamente 2 horas

Evaluacion y manejo del paciente con DE

- No )
I Presencia de problemas sexuales ]_;’ Detener la evaluacion |

antes de la actividad sexual con
estoémago vacio; se recomienda una
dosis inicial de 50 mg que puede

Si

. - o No . . .
I Disfuncion eréctil? 1-—}’ Evaluacion para otra disfuncion sexual |

aumentarse a 100 mg o dismi- < Si

nuirse a 25 mg, basado en la Historia clinica Anormal
eficacia, tolerabilidad y entidades Examen fisico 4* Probable causa hormonal ]
concomitantes.® Pruebas de laboratorio |
Los efectos colaterales mas comunes i Testosterona Prolactina
incluyen cefalea, dispepsia y Condiciones médicas asociadas Disminuida Elevada
cambios visuales transitorios. Modificacion manejo farmacoldgico + +
E lini trolad h Modificacion de estilo de vida

nsayos clinicos controlados han Evaluar Evaluar causas
dfemostrado seguridad del me- LHy FSH médicas
dicamento, excepto cuando se T
combina con nitratos ya que puede v . o -

. ., DE persistente | Baja-N | Estudios imagenologicos
causar h1poteps1.0,n fatal.. Por tal Y de la glandula pituitaria
motivo, la Asociacién Americana del Alta
Corazén (AHA) ha publicado una v 7'L
serie de recomendaciones para el Considerar terapia de Terapia médica
uso del sildenafil (Tabla 5).5 No se Sospechar remplazo con testosterona o referencia
ha observado disminucién de

2 v

la presién arterial como efecto
sinérgico con otros farmacos anti-

Causa psicogénica |

| Causa neurogénica | ’ Causa vasculogénica |

hipertensivos.®

Yohimbina, fentolamina y
trazadone. La yohimbina, un
bloqueador a-adrenérgico, no ha
superado al placebo en el manejo
de la DE de origen organico pero
tiene buena respuesta en la DE de
origen sicogénico.®” % Los efectos

-

Considerar terapia sexual
o remitir a psiquiatra

. ylo

Intentar otras terapias
Educacion

Tratamiento oral

Dispositivos de vacio, etc.

i

| DE persistente ]_

Remitir si:
Evaluacién extensiva
Refractariedad a manejo

@~

Considerar

colaterales incluyen hipertensién y
palpitaciones.

La fentolamina oral, otro antago-

Cirugia vascular peneana
Implante peneano

nista a-adrenérgico, demostré tener
efectos benéficos en el manejo de la
DE®, pero de baja efectividad en
relacion con otros agentes, hecho por
el cual se ha descontinuado.

testosterona en ayunas.

El trazadone, un antagonista serotoninérgico, al igual que
la yohimbina, ha mostrado eficacia para el manejo de la
DE psicogénica™, pero tiene un efecto marginal en
pacientes con DE orgénica. La ereccién prolongada y el
priapismo son efectos secundarios poco comunes.™

Apomorfina sublingual. La apomorfina es un agonista
no selectivo de los receptores de dopamina (D1/D2) de
accién central. Sus propiedades erectogénicas se producen
por la activacién de los nucleos predptico medial y
paraventricular del hipotdlamo. La administracion
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Figura 2. La evaluacion del paciente con DE debe basarse en una minuciosa historia clinica, un
detallado examen fisico y estudios paraclinicos que incluyen uroanalisis, cuadro hematico,
funcién tiroidea y concentraciones sanguineas de glucosa, creatinina, colesterol, triglicéridos y

parenteral de apomorfina induce erecciones en el 50%7,
pero causa nauseas en el 17% y aproximadamente el 4%
de los pacientes necesita fairmacos antieméticos.™

Segunda linea de manejo. Tratamiento transuretral
e intracavernoso. Alprostadil. El alprostadil, una
prostaglandina E1 sintética, es el inico agente vasoactivo
aprobado por la FDA para uso intracavernoso y
transuretral con resultados hasta en el 70% de los casos.™
En general, una dosis intracavernosa de 5-20 ug de
alprostadil produce una ereccién plena con una duracién
de 30-60 min. Los efectos colaterales poco frecuentes
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incluyen dolor peneano, fibrosis en el sitio de la inyeccién,
hipotensién y priapismo.

Si la erecciéon dura méas de 60 minutos pueden usarse 30
mg de pseudoefedrina oral para asegurar la detumescencia.
La dosis transuretral es de 125-1000 ug con una eficacia
menor (30% al 60%)™ que la intracavernosa y con mayor
riesgo de producir hipotensién severa.”™

En la terapia intracavernosa se puede utilizar el
alprostadil solo o combinado con papaverina, fentolamina
o polipéptido intestinal vasoactivo:

Papaverina. Es un inhibidor no especifico de la
fosfodiesterasa que aumenta las concentraciones de
AMPc y GMPc en el tejido eréctil. La dosis de 15 a 60
mg es eficaz en DE psicogénica y neurogénica, pero con
pobre respuesta en la DE vasculogénica. Los efectos
adversos son priapismo, fibrosis y aumentos oca-
sionales en las concentraciones plasmaticas de
aminotransferasas.”

Tabla 4. Opciones terapéuticas para el manejo de la DE

Johan Eduardo Ardila Jaimes

Fentolamina. Es un antagonista competitivo de los
receptores a-adrenérgicos que produce erecciones solo cuando
se asocia a papaverina con tasas de éxito entre el 63% y
87%." La dosis es una combinacién de 30 mg de papaverina
y 0.5 a 1 mg de fentolamina. Los efectos colaterales poco
comunes incluyen hipotensién y taquicardia refleja.

Polipéptido intestinal vasoactivo. Es un potente relajante
del musculo liso que produce erecciones entre el 67%y el 70%™
que se obtiene a partir del aislamiento en el intestino delgado.

Dispositivos de vacio. Son de eleccion en pacientes con
enfermedad cardiovascular severa o estados de bajo gasto
cardiaco en donde el manejo con sildenafil y vaso-
dilatadores intracavernosos e intrauretrales estan
contraindicados. Estos dispositivos son rentables y muy
eficaces, con tasas de erecciones exitosas en el 70%. El
principal efecto colateral son las petequias.5

Tercera linea de manejo. Cirugia vascular. La
intervencién quirdrgica directa para restaurar el flujo

Terapia psicosexual

Suplemento andrégenos

Sildenafil

Yohimbina, fentolamina

y trazadone

Apomorfina sublingual

Alprostadil transuretral

Alprostadil intracavernoso
o mezclas farmacolégicas *

Dispositivo de vacio

Cirugia vascular

Tratamiento quirdrgico:
prétesis

* Las mezclas farmacolégicas contienen dos o tres de los siguientes farmacos: papaverina, fentolamina, alprostadil y péptido intestinal vasoactivo.

No invasivo
Envuelve a la pareja
Curativo

Varias vias de
administracion

Dosis oral
Efectivo

Dosis oral

Dosis oral

Terapia local
Pocos efectos adversos

Alta eficacia (> 90%)
Pocos efectos adversos

Poco costoso
No efectos adversos

Curativo

Altamente efectivo

Consume mucho tiempo
Resistencia del paciente

Hepatotoxicidad
Neoplasias hepaticas
No en cancer de prostata

Contraindicado en enfermedad
cardiovascular
Tiempo de espera, una hora

Poca eficacia en DE organica

Causa nauseas
Eficacia del 50%

Leve eficacia (43-60%)
Requiere entrenamiento
Produce dolor peneano
Requiere inyeccion

Causa priapismo o fibrosis
Produce dolor peneano

Ereccién no fisiolégica
Causa petequias

Pobres resultados en pacientes

mayores con enfermedad generalizada

Requiere anestesia y cirugia

Ereccién no fisiolégica
Infeccién

Requiere reemplazo a los 5-10 afios

Requiere anestesia y cirugia
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Tratamiento de primera linea en
DE sicogénica.
Puede combinarse

Tratamiento de primera linea en
pacientes con hipogonadismo

Tratamiento de primera linea
Tratamiento de primera eleccion
Contraindicado con nitratos

Tratamiento de
primera linea
Indicado en DE sicogénica

Tratamiento de
primera linea
DE organica

Tratamiento de
segunda linea

Tratamiento de
segunda linea

Tratamiento de
segunda linea

Para hombres jévenes con DE
congénita o traumatica

Para hombres insatisfechos con
el tratamiento médico
Lesion vascular



Tabla 5.Recomendaciones para el uso de sildenafil en pacientes
con patologia cardiaca

1. El sildenafil se contraindica absolutamente en hombres

que toman nitratos de corta o larga accion.

Si existe enfermedad coronaria estable y no necesita
nitratos regularmente, deben discutirse cuidadosamente
los riesgos de sildenafil. Si el paciente requiere los
nitratos debido a la limitacién del ejercicio, el sildenafil no
debe darse.

A todo paciente que tome un nitrato organico debe
informarsele sobre la interaccion nitrato—sildenafil e
hipotension.

Deben advertirse el peligro de tomar sildenafil 24 horas
antes o después de tomar una preparacion de nitrato.

Antes de iniciar la terapia con sildenafil en pacientes
con enfermedad cardiaca debe evaluarse el riesgo de
isquemia cardiaca durante la relacién sexual.

El monitoreo inicial de la presion arterial después
de la administracion de sildenafil esta indicada en
pacientes con falla cardiaca congestiva con valores
de tension arterial y volémia bajos, asi como en los
pacientes complicados que estén recibiendo regimenes
antihipertensivos (multidroga).

vascular o inhibir el retorno venoso debe reservarse para
pacientes con DE secundaria a trauma pélvico o perineal
en el cual se demuestre lesion focal arterial y en pacientes
con escape venoso primario.

Implante de protesis. El implante de prétesis ha asumido
un papel terciario en el manejo de la DE. Escostoso,
requiere reemplazo después de 5-10 afios y puede
complicarse por fracaso mecénico, infeccién o formacién de
granulomas cavernosos.® Sin embargo, esta indicado en
aquellos casos en los cuales se han agotado los demas
recursos terapéuticos y en pacientes con lesién vascular. 8

Opciones terapéuticas futuras. Las opciones terapéuticas
en el manejo de la DE han evolucionado a grandes pasos
desde la aparicién de la terapia psicosexual y las protesis
peneanas en la década del setenta, pasando por los
dispositivos de vacio, terapia de revascularizacién e inyeccion
intracavernosa e intrauretral en los ochenta hasta llegar al
manejo farmacolégico oral en los noventa; y debido al éxito
del sildenafil se estan desarrollando nuevos farmacos orales
como el BAY 38-9456 (Bayer Corp, West Haven, CT) y el
IC351 (Icos, Bothell, WA), dos nuevos inhibidores de la 5-
PDE que se encuentran en fase final de evaluacién. Es mis,
la reciente identificacion de tres distintas isoformas de 5-
PDE en el tejido cavernoso humano pueden permitir el
desarrollo de nuevos blancos terapéuticos. Finalmente, la
clonacién de la ON sintasa inducida en el pene anuncia el
uso potencial de la terapia génica para el manejo de la DE.
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Summary

The erectile dysfunction (ED) is a high prevalence disorder
associated to psychological and mainly organic factors that
can affect at men of any age. The increase of the knowledge
of the physiologic mechanisms of the masculine erection and
the development of new agents that improve the erectile
function have generated great interest among the physicians,
the men and their couples because these advances are
extending the available options in the management of this
disorder. In this article we revise the etiologic and
physiopathologic aspects, as well as the clinical focus and
the current management of the ED.

Key words: Erectile dysfunction, impotence.
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