
   

Revista Urología Colombiana

ISSN: 0120-789X

revistaurologiacolombiana@scu.org.co

Sociedad Colombiana de Urología

Colombia

Uribe Arcila, Juan Fernando

Una teoría general de la función y la disfunción eréctil

Revista Urología Colombiana, vol. XV, núm. 3, diciembre, 2006, pp. 33-45

Sociedad Colombiana de Urología

Disponible en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=149120447007

   Cómo citar el artículo

   Número completo

   Más información del artículo

   Página de la revista en redalyc.org

Sistema de Información Científica

Red de Revistas Científicas de América Latina, el Caribe, España y Portugal

Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto

http://www.redalyc.org/revista.oa?id=1491
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=149120447007
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=149120447007
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=1491&numero=20447
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=149120447007
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=1491
http://www.redalyc.org


��

U
R

O
LO

G
IA

 C
O

LO
M

BI
A

N
A

A
R

TÍ
C

U
LO

  D
E  

R
EV

IS
IÓ

N

��
������
������
������
�&��	����!��

���&��	�������	���

Por: Juan Fernando Uribe Arcila.Por: Juan Fernando Uribe Arcila.Por: Juan Fernando Uribe Arcila.Por: Juan Fernando Uribe Arcila.Por: Juan Fernando Uribe Arcila.
Urólogo. Miembro de número de la SCU.

Hospital Pablo Tobón Uribe. Medellín - Colombia

,������		���

Hace unos 500 años durante el Renaci-
miento, apareció el “Efecto Da Vinci” en las
teoría del sistema de la erección cuando lue-
go de experimentos en cadáveres de recién
ejecutados, Leonardo da Vinci (1452-1519)
postuló que la erección era producida por
sangre y no por aire como eran el concepto
Hipocrático imperante hasta ese momento,
inspirado previamente en las ideas de Aris-
tóteles.

Desde luego muchas cosas han pasado con
la fisiología eréctil desde entonces, los con-
ceptos se han ampliado y profundizado de
manera notable y estudiar el modelo de erec-
ción es algo fascinante puesto que implica
comprender un concepto básico: Que la erec-

ción y la rigidez peneanas en el humano de-
penden exclusivamente de sangre, a diferen-
cia de otros modelos animales donde existen
“os penis”, “penes cartilaginosos” o “penes
musculares” que ayudan directamente a man-
tener la rigidez.

Enviado para publicación: Noviembre de 2006
Aceptado para publicación: Noviembre de 2006
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La erección es un fenómeno que se produce por efecto de un verdadero
sistema de neurotransmisores que actúan en cascada sobre los tejidos del pene.
La sustancia central de estos pro eréctiles es el oxido nítrico, una molécula
abundante en la naturaleza, antigua en la evolución y barata de producir ener-
géticamente. La semejanza entre el pene y el resto del sistema cardiovascular
tapizado de endotelio le ha dado un valor adicional a la disfunción eréctil
como heraldo anticipado de la mal función del sistema y de la deficiente pro-
ducción de oxido nitrico. El presente artículo revisa la función eréctil desde el
punto de vista bioquímico, las causas de disfunción agrupadas en una “teoría
cuadrática” y sugiere algunas estrategias de tratamiento incluyendo el com-
plejo grupo de los “no respondedores” a drogas orales.

Foto 1: Foto 1: Foto 1: Foto 1: Foto 1: Cuerpos cavernosos, Albugínea, Fascia de Back
y paquete dorsal
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El modelo humano parte entonces de un
citoesqueleto que posee una envoltura rígi-
da interna llamada albuginea albuginea albuginea albuginea albuginea y una exter-
na llamada fascia de Buckfascia de Buckfascia de Buckfascia de Buckfascia de Buck. El objeto de esta
cubierta rígida es permitir el llenamiento de
las trabéculas cavernosas con sangre ha-
ciendo compresión sobre las venas perifé-
ricas, activando un mecanismo de sellado,
ahorrador de sangre para la erección lla-
mado el fenómeno de la “venoclusión”. El
sistema funciona igual que la cámara de
aire de un balón que con la presión del aire
alcanza la dureza necesaria para no defor-
marse con un mínimo gasto de energía. (Fi-
guras 1 y 2).1,2,3

El pene está tapizado del endotelio vas-
cular en la luz de las trabéculas cavernosas y
por lo tanto tiene el mismo comportamiento
secretor del resto del endotelio del sistema
vascular que se considera en si mismo un ór-
gano; está sometido a los mismos factores
dañinos que afectan el resto del organismo y
muy especialmente los que afectan a la vas-
culatura del corazón, lo que ha convertido al
pene en un posible heraldo anticipado de los
eventos cardiacos hasta en 39 meses según
los estudios de F. Montorssi. Cuando existe
una enfermedad vascular sistémica simple-
mente el pene se enferma mas rápido y lo
anuncia. (Figura 3).4,5,6,7,8,9,10,11,12

En el pene ese endotelio no se dispone al
azar sino que forma subunidades funciona-
les y estructurales que espacialmente se dis-
tribuyen como trabéculas cavernosas que
pueden llenarse y vaciarse de sangre, produ-
ciendo alterna-tivamente los fenómenos de la
erección y detumescencia. Puede decirse para
su estudio que la unidad funcional de com-
posición del pene está repetida o iterada un

Gráfica 1.Gráfica 1.Gráfica 1.Gráfica 1.Gráfica 1. De lo terapéutico a lo paliativo.

Foto 2: Foto 2: Foto 2: Foto 2: Foto 2: Venas periféricas, comparación con balón de fút-
bol y mecanismo venoclusivo de sellado.

Igual que el corazón el pene es un órgano
eminentemente vascular. Mientras el prime-
ro es una bomba compleja de cuatro cáma-
ras que funcionan de manera simultánea y
perpetua durante la vida del individuo, el
segundo es una “bomba inteligente” que debe
activarse periódicamente durante la noche,
ocasionalmente durante el día y siempre que
se requiera con el estímulo sexual.1

Ambos órganos están sometidos a las mis-
mas fuerzas positivas o negativas y tienen el
mismo diseño basado en un endotelio vascu-
lar con una notable alta relación de porcen-
taje de endotelio por gramo de tejido en el
pene. Si estos hechos se hubieran descubier-

to antes posiblemente el pene sería otro de
los órganos más de la esfera de los cardiólo-
gos que de los urólogos. Por tanto es también
una oportunidad única para verificar cuál es
el estado del endotelio y el sistema vascular
en los individuos que atendemos a diario y
tomar medidas oportunas.4

Foto 3: Foto 3: Foto 3: Foto 3: Foto 3: Endotelio vascular en las trabéculas peneanas.
Ampliación.
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Para una mejor comprensión puede es-
quematizarse a cada subunidad como com-
puesta por una línea de células endoteliales,
una porción de músculo liso y unos tabiques
externos de fibras musculares. (Figuras 4 y 5)

La inervación viene por dos líneas distin-
tas: La primera es el sistema nervioso autó-
nomo (adrenérgico - colinérgico) cuyo neu-
rotransmisor facilitador de la erección es la
acetilcolina y el antagonista la adrenalina que
es el predominante en la eyaculación y fun-
damental para que ocurra la detumescencia.
Todo lo que implique aumento del tono adre-
nérgico es una orden para cesar la erección.
La segunda línea es el sistema nervioso No
adrenérgico - No colinérgico (NANC) con
predominancia de las neuronas del sistema
nitrérgico cuyo neurotransmisor y primer
mensajero del sistema es el oxido nítrico (ON) (ON) (ON) (ON) (ON),
que difunde las membranas sin necesidad de
canales lo que convierte este paso también en
un proceso de baja energía, además el ON es
el mediador de todos los procesos vasodila-
tadores que ocurren en el organismo. (Figura
5).11,13

Existe un segundo componente que es el
sistema vipérgico, cuyo neurotransmisor en
el sistema NANC que es el péptido intestinal

Las neuronas del sistema NANC ejercen
su acción exclusivamente sobre el músculo
liso con ON producto de la oxido nítrico sin-
tasa neuronal (NOSn), en cambio la acción
de los nervios del sistema autónomo se ejerce
sobre el endotelio, permitiendo que este libe-
re ON endotelial adicional por medio de la
enzima oxido nítrico sintasa endotelial
(NOSe) que es sinérgico con el mecanismo
anterior puesto que finalmente ambos ON
(vascular y neural) se comportan como pri-
meros mensajeros para que el músculo liso
cavernoso se contraiga o se relaje y permita
el ciclo erección - flaccidez del sistema eréc-
til. (Ver figuras 6 y 7).16,17,18

El mecanismo último de la erección que
es un fenómeno muscular liso mediado por
lo vascular y lo neural implica que el ON neu-
ral y endotelial, con un adecuado tono para-
simpático y un ambiente androgénico, des-
encadenen en el interior del músculo liso ca-
vernoso una serie de fenómenos bioquímicos:
El paso desde de GTP a GMPc, vía la acción

número “n” de veces en las múltiples trabé-
culas cavernosas que unidas forman la es-
tructura que permiten el llenamiento de san-
gre (Figura 3 y 4). 5

Foto 4:Foto 4:Foto 4:Foto 4:Foto 4: La subunidad básica del pene con endotelio y
músculo liso.

vasoactivo (VIP)(VIP)(VIP)(VIP)(VIP) cuya acción todavía es in-
cierta en el hombre, no así en la mujer en la
que es el neurotransmisor dominante del sis-
tema NANC en los fenómenos vasculares de
la vagina y el clítoris quizás por ser media-
dor de los procesos de intercambio de elec-
trolitos básicos para la lubricación vaginal.14,15

Figura 5: Figura 5: Figura 5: Figura 5: Figura 5: Unidad funcional del pene. En rojo las células
endoteliales, en morado las células de músculo liso. Ro-
deadas por músculo estriado. En “1” la inervación del
sistema autónomo, en “2” la inervación del sistema no
adrenérgico y no colinérgico - NANC.
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de la enzima Guanidil ciclasa, seguido luego
de un paso de hidrolización desde el GMPc
hasta el GMP que es inactivo vía la acción de
la enzima fosfodiesterasa tipo 5.

no tiene hasta ahora el mismo significado que
la vía del GMP-c, igual que el sistema vipér-
pico, complementario del nitrérgico en el sis-
tema NANC, ya mencionado, con un posible
significado terapéutico en el futuro. (Ver fi-
gura 8).8-16

Figura 6: Figura 6: Figura 6: Figura 6: Figura 6: Sitios de acción de la neurona parasimpático
(sistema autónomo) y del sistema no adrenérgico-no
colinérgico (NANC).

Figura 7:Figura 7:Figura 7:Figura 7:Figura 7: Ciclo erección-flaccidez del sistema eréctil. Se
observa el ON producido en la neurona y el producido
en el endotelio

El ON significa siempre vasodilatación y
flujo laminar constante dentro de las arterias
que impide la formación de ateromas por lo
que se comprende la verdadera dimensión del
ON en un sistema endotelial sano.

Existe un sistema paralelo (de refuerzo
posiblemente) que va desde el ATP a AMP-c
vía la acción de la enzima adenil ciclasa y
con degradación usando las enzimas PDE-
2.3.4 hasta AMP que es inactivo, sistema que

Figura 9: Figura 9: Figura 9: Figura 9: Figura 9: Comportamiento del calcio en el músculo liso
durante la contracción. El Calcio cruza los canales sin
restricción y la célula tiene calcio en su interior.

Figura 8: Figura 8: Figura 8: Figura 8: Figura 8: Ciclo de las células endoteliales, neuronas del
sistema NANC en el interior del músculo liso cavernoso
con detalle en el interior de las células del músculo liso
cavernoso mostrando el ciclo desde GTP hasta GMP pa-
sando por GMP-c y su contraparte del AMP-c.

El mecanismo último que ejerce el GMP-c
y su razón de ser en la naturaleza es la movi-
lización de ciertas proteínas especializadas
que permiten el cierre de los canales de cal-
cio y de potasio favoreciendo la relajación del
músculo liso por tanto la erección. (Ver figu-
ras 9,10,11,12)
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La presencia de calcio intracelular signi-
fica siempre contracción muscular y por tan-
to flaccidez en el pene y su salida relajación
y por tanto erección. Igualmente concentra-
ción de potasio intracelular significa contrac-
ción y detumescencia, actuando a través de
la bomba de Sodio-Potasio-ATPasa y lo con-
trario erección. En ambas situaciones es ne-
cesario que los canales (de calcio o de pota-
sio) estén cerrados evitando su movilización
intracelular para que se produzca la erección.
(Figuras 9, 10, 11, 12)19

Finalmente en la parte de función debe
decirse que el pene se comporta como un sin-
citio funcional en donde el estímulo celular
recorre el músculo liso en forma uniforme des-

A continuación se revisarán los mecanis-
mos fisiopatólogicos potenciales productores
de disfunción eréctil:

#���	�
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1- Mecanismo 1:1- Mecanismo 1:1- Mecanismo 1:1- Mecanismo 1:1- Mecanismo 1: La deprivación de an-
drógenos:

El primer mecanismo posible causal de
DE es la deprivación de andrógenos. Siem-
pre se había pensado en los andrógenos como
en el ambiente adecuado para que ocurran

Figura 10: Figura 10: Figura 10: Figura 10: Figura 10: Comportamiento del calcio en el músculo liso
durante la relajación (erección). El Calcio no puede cru-
zar los canales y la célula secuestra el calcio en el interior
del retículo endoplasmico.

Figura 11: Figura 11: Figura 11: Figura 11: Figura 11: Comportamiento del potasio en el músculo
liso durante la contracción (Flaccidez). El potasio cruza
los canales sin restricción y la célula se carga positiva-
mente en su interior.

de el extremo distal al proximal facilitando que
la relajación se produzca de manera efectiva
y en la totalidad de las células. (Figura 13).

Figura 12: Figura 12: Figura 12: Figura 12: Figura 12: Comportamiento del potasio en el músculo
liso durante la relajación (Erección). El potasio cruza los
canales sin restricción y la célula se carga negativamente
en su interior.

Figura 13: Figura 13: Figura 13: Figura 13: Figura 13: Sincitio funcional en las células del pene. El estí-
mulo recorre sin dificultad la extensión completa del pene
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Los estudios iniciales de A Traish se hicie-
ron en penes de conejos demostrando que una
capa de adipositos se formaba en los anima-
les hipogonadicos impidiendo una adecuada
función del músculo liso cavernoso en su fun-
ción venoclusiva (Figura 14) Adicionalmente
se demostró que desde una célula precursora
estromal pueden existir dos posibles líneas ce-
lulares distintas: La de células grasas pasan-
do por los pre-adipociotos y luego a los adi-
positos maduros que hacen parte de los teji-
dos y otra de células musculares hacia las cé-
lulas del músculo liso cavernoso que forman
finalmente estructuras como los miotúbulos.
Aunque las dos líneas tienen la posibilidad de
la trasdiferenciación entre ambas, es la tes-
tosterona la que orienta la diferenciación ha-
cia el lado muscular. (Ver figura 15).20,21

Aunque el depósito de adipocitos parece
ser completamente reversible con el suminis-
tro de andrógenos, podrían existir cuatro es-
cenarios teóricos cruzando en un plano car-
tesiano dos variables que incluyen la canti-
dad de testosterona biodisponible y el grado
de adiposis cavernosa como puede observar-
se en el esquema de la figura 16. Sin embargo
es bien conocida la dificultad diagnóstica en
el síndrome de ADAM y aunque esta expli-
cación fisiopatólogica es muy seductora no
implica el suministro despreocupado de tes-
tosterona en los pacientes con DE como una
solución universal a la disfunción.

Figura 14: Figura 14: Figura 14: Figura 14: Figura 14: Esquema que muestra la adipositosis que li-
mita la función efectiva del músculo liso alterando la
venoclusión efectiva.

Figura 15: Figura 15: Figura 15: Figura 15: Figura 15: Esquema desde la célula precursora estromal
que puede diferenciarse a una célula precursora de adi-
pocitos que dará origen a los “adipocitos maduros” o
bien la célula progenitora de músculo liso que da origen
a las células del músculo liso.

Figura 16: Figura 16: Figura 16: Figura 16: Figura 16: Situaciones teóricas de los pacientes con adi-
posis cavernosa (reversible) vs la cantidad de testostero-
na expresadas en un plano cartesiano. El peor escenario
el paciente con T baja y adiposis establecida.

los fenómenos bioquímicos de la erección, pero
estudios adicionales en modelos animales han
mostrado que pudiese existir un mecanismo
productor directo de DE promueve la acu-
mulación de adipocitos en el cuerpo caver-
noso, afectando la dinámica del pene.
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Recientemente el mismo Traish demostró
que el suministro de undecanoato de testos-
terona en pacientes con fugas venosas puede
restaurar la función eréctil. En una serie de
12 casos presentados en el congreso de la
ISSM en El Cairo Egipto en el 2006 y publica-
do en el Journal of sexual Medicine No 4 de
2006. Esto abre la posibilidad que el meca-
nismo estudiado en conejos sea aplicable a
los penes humanos y que realmente la hipó-
tesis de un sello cavernoso inadecuado sea el
motivo de disfunción en estos pacientes.22

2- Mecanismo 2:2- Mecanismo 2:2- Mecanismo 2:2- Mecanismo 2:2- Mecanismo 2: LUTS y Disfunción
Eréctil.

el pene la manifestación de la alteración del
músculo liso es la DE y en la próstata existi-
rán cambios en la función y la estructura de
la glándula por proliferación estromal 25.
Ambos posiblemente configuran lo que se
denomina un síndrome de disfunción pélvi-
ca generalizada con una tríada: LUTS, DELUTS, DELUTS, DELUTS, DELUTS, DE y
TCETCETCETCETCE (Trastornos de la conducta eyaculatoria)
que implicarían la existencia de un “Síndro-
me de alteración generalizado del músculo liso”.
Podría plantearse hacia el futuro que: El tra-
tamiento de la HPB podría incluir Inhibido-
res de fosfodiesterasas y el tratamiento de la
DE podría incluir el uso de a bloqueado-
res.26,27,28

3-3-3-3-3- Mecanismo 3:Mecanismo 3:Mecanismo 3:Mecanismo 3:Mecanismo 3: El Síndrome metabóli-
co y la disfunción eréctil

El “Multinational Survey of Aging Male”
(MSAM-7) que se realizó en seis países de
Europa y Estados Unidos utilizando como
instrumento por primera vez el cuestionario
de síntomas “Male Sexual Health Cuestionarie
(MSHQ)” diseñado por Rosen, en 2002 aler-
tó sobre una situación especialmente preocu-
pante: La prevalencia del 50% de DE en hom-
bres con “Lower urinary tract syntoms”
LUTS.23,24

Existen factores comunes en las dos en-
fermedades:

• Disminución NOS/NO que son subs-
tancias pro erección.

• La arteriosclerosis pélvica.
• Hiperactividad simpática. Que es ene-

miga de la erección.
• Aumento de la vía de la Rho Kinasa.

Enemiga de la erección.

Adicionalmente se ha encontrado que
existen Fosfodiesterasas prostáticas similares
a las del pene y receptores alfa adrenèrgicos
peneanos semejantes a los de la próstata. En

Se considera hoy que la obesidad, la disli-
pidemia, la resistencia a la insulina y la hi-
pertensión arterial HTA configuran una en-
tidad común llamada “síndrome metabóli-
co”. El mayor impacto de este síndrome so-
bre el pene es en la capa endotelial, blanco
de múltiples agresiones al organismo y que
limita la producción de oxido nítrico que se
realiza vía la oxido nítrico sintetasa endote-
lial (NOSe). La unidad funcional del pene va
presentando una progresiva alteración del
endotelio que es común en los diferentes si-
tios de impacto del organismo (Endotelio vas-
cular de los diferentes órganos). (Figura 17)29,30

El síndrome metabólico tiene una fisiopa-
tología que implica cambios funcionales y
estructurales en los vasos sanguíneos y el
músculo liso. Los cambios estructurales im-
plican la formación de placas de ateroma (ar-
teriosclerosis) causando como efecto ulterior
una insuficiencia o déficit de sangre arterial
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lo que implica un flujo entrante de sangre
reducido al pene y los cambios funcionales
que producen alteración de la relajación de
la trabécula que causa insuficiencia venoclu-
siva con un flujo saliente aumentado produ-
ciendo un franco desequilibrio en la dinámi-
ca del pene y en la posibilidad de una erec-
ción. (Ver figura 18)31

los peroxinitrilos. Los oxígenos libres no pue-
den existir en la naturaleza y buscan cual-
quier molécula que permita por su ensamblaje
ser oxidada (como el ON); mientras la supe-
roxido dismutasa es la principal enzima ca-
paz de proteger la vía evitando la reacción
malsana y remover adecuadamente los ROS
de los tejidos.32

La importancia de este hallazgo radica en
que diferentes condiciones como la obesidad
que se considera un estado de inflamación
permanente o el simple El envejecimiento son
capaces de producir abundantes radicales li-
bres de oxigeno ansiosos de reaccionar con
cualquier molécula, en especial si tiene un
átomo de oxigeno disponible como ocurre el
oxido nítrico. La importancia de este proceso
radica adicionalmente en que es responsable
de la aterogénesis y en que el estrés oxidativo
daña la capacidad de relajación del músculo
liso, (Ver figura 19).

Figura 17: Figura 17: Figura 17: Figura 17: Figura 17: Representación de la unidad funcional de pene
con alteración de la capa endotelial

Figura 18: Figura 18: Figura 18: Figura 18: Figura 18: Esquema de la fisiopatología de la disfunción
eréctil de origen endotelial (mecanismo 3)

Un dato adicional que empeora la rela-
ción entre síndrome metabólico y disfunción
eréctil es la comprobación que los pernicio-
sas especies reactivas de oxigeno (ROS)(ROS)(ROS)(ROS)(ROS) o ra-
dicales libres en especial el superóxido (O2) (O2) (O2) (O2) (O2) y
el peroxido de hidrógeno (H2O2) (H2O2) (H2O2) (H2O2) (H2O2) causan un
bloqueo de la acción del ON como primer
mensajero a la célula muscular lisa, oxidan-
do el ON y produciendo como subproductos

Figura 19: Figura 19: Figura 19: Figura 19: Figura 19: Las especies reactivas de oxigeno (ROS) blo-
queando el primer mensajero (ON) en su entrada a las
células de músculo liso y la acción benéfica de la supe-
róxido dismutasa.

Suponiendo que el ON necesita de endo-
telio sano para producirse podría graficarse
en un plano cartesiano teórico la disponibili-
dad de ON contra el daño del endotelio acu-
mulado que es la situación que se produce en
los pacientes con un síndrome metabólico. En
este escenario teórico el paciente con mayo-
res problemas y que necesita con mayor ur-
gencia la intervención terapéutica es el de ON
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4- Mecanismo 4:4- Mecanismo 4:4- Mecanismo 4:4- Mecanismo 4:4- Mecanismo 4: La depresión y la dis-
función eréctil
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La vía final de daño de todos los pacien-
tes incluye es además del daño al endotelio
primario la fibrosis cavernosa que implica una
alteración definitiva del tejido. Podría decir-
se que este es el estado terminal del tejido
cavernoso paciente que disminuye el núme-
ro de erecciones y el más temido, en razón
que este cambio cuando ocurre en el tejido es
irreversible. (Ver figura 23).

En un plano cartesiano puede graficarse
la fibrosis cavernosa frente a diferentes va-
riables, por ejemplo contra la presión de oxi-
geno en el tejido cavernoso que con la erec-
ción debe aumentar hasta valores suficientes
(90-100 mm Hg) para disminuir la aparición
de factores de crecimiento deletéreos para el

bajo y endotelio anormal, puesto que este fe-
nómeno se supone generalizado, no sólo pe-
neano sino cardiovascular. (Figura 20).

Figura 20:Figura 20:Figura 20:Figura 20:Figura 20: Situaciones teóricas de los pacientes con daño
del endotelio (reversible) vs la cantidad de oxido nítrico
expresadas en un plano cartesiano. El peor escenario el
paciente con ON bajo y endotelio anormal.

Aunque la depresión es una causa direc-
ta de DE por varias vías, mucho se ha anali-
zado si es la depresión la que causa DE o es
la DE la que induce la depresión. Se destaca
en especial una vía de DE explicada por la
hiperactividad simpática que domina los cua-
dros de depresión masculina al activarse una
vía aberrante desde el nivel hipotalámico,
siendo el tono adrenérgico un estímulo nega-
tivo para la erección. (Ver figura 21).33,34

Adicionalmente se ha encontrado que los
pacientes con depresión tienen una disminu-
ción en el patrón de las erecciones nocturnas
que podría empeorar el riesgo de fibrosis ca-
vernosa al suprimir uno de los principales
mecanismos de protección natural peneana

que explicaría la mayor propensión del pa-
ciente deprimido a desarrollar en el tiempo
DE. (Ver figura 22)35,36,37

Figura 21:Figura 21:Figura 21:Figura 21:Figura 21: Esquema que representa la hiperactividad del
sistema simpático en la depresión.

Figura 22: Figura 22: Figura 22: Figura 22: Figura 22: Esquema de presión de oxígeno en el pacien-
te despierto y el paciente dormido.
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tejido como el Factor de crecimiento tipo Beta
(TGF-B) que se comporta como un vasocons-
trictor. En el estado de flaccidez los valores
de O2 en el tejido son de 30-40 mm de Hg
que permiten la aparición de las substancias
dañinas y pro-fibróticas (Figura 24)38

cir que los cuatro mecanismos fisiopatólogi-
cos más comunes de la disfunción eréctil tie-
nen posibilidades por si solos o combinados
de aumentar el riesgo de enfermedad coro-
naria, lo que ha convertido a la disfunción
eréctil en algo más que un simple problema
de calidad de vida.

Figura 23:Figura 23:Figura 23:Figura 23:Figura 23: Representación de la unidad funcional de pene
con alteración de la capa endotelial y fibrosis irreversible

Figura 24: Figura 24: Figura 24: Figura 24: Figura 24: Situaciones teóricas de los pacientes con fi-
brosis cavernosa (irreversible) vs la presión de oxígeno
intracavernosa expresados en un plano cartesiano. El
peor escenario el paciente con O2 bajo y fibrosis estable-
cida.

Teoría cuadrática de la génesis de laTeoría cuadrática de la génesis de laTeoría cuadrática de la génesis de laTeoría cuadrática de la génesis de laTeoría cuadrática de la génesis de la
disfunción eréctildisfunción eréctildisfunción eréctildisfunción eréctildisfunción eréctil

Puede sugerirse entonces una “teoría cua-
drática de la DE” uniendo las cuatro patolo-
gías que se han explicado en las secciones
precedentes, anotando que en todas subyace
un mismo punto común que es el riesgo de
enfermedad cardiovascular. Esto quiere de-

Figura 25: Figura 25: Figura 25: Figura 25: Figura 25: Teoría cuadrática de la disfunción eréctil
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1- De acuerdo a los postulados anteriores se
necesitan tres condiciones condiciones condiciones condiciones condiciones para tener sa-
lud eréctil:
----- Tener ON (Por medio de un endotelio

sano) (O)(O)(O)(O)(O)
----- Tener erecciones (Las erecciones son bue-

nas para las erecciones) (E) (E) (E) (E) (E)
----- Tener hormonas (La testosterona evita

adipocitosis en modelos animales y es el
ambiente adecuado para la erección) (T)(T)(T)(T)(T)

2- Tres objetivos objetivos objetivos objetivos objetivos se puede plantear el tera-
peuta en frente del paciente que padece
una disfunción eréctil (DE):

----- Curarla Curarla Curarla Curarla Curarla (Ejemplos: Pacientes con curva-
turas, daño vascular segmentario, dis-
función dependiente exclusivamente de
hipogonadismo)

----- Tratarla Tratarla Tratarla Tratarla Tratarla (Producir erecciones que es la
situación más frecuente)

----- Pasar de No respondedor a “Respon-Pasar de No respondedor a “Respon-Pasar de No respondedor a “Respon-Pasar de No respondedor a “Respon-Pasar de No respondedor a “Respon-
dedor”dedor”dedor”dedor”dedor” (En un paciente dado, tener un
tratamiento que no funciona y conseguir
otro que si lo haga)

El centro que subyace es la “Enfermedad cardiovascular“
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3- En los pacientes que van a recibir trata-recibir trata-recibir trata-recibir trata-recibir trata-
miento miento miento miento miento pueden individualizarse tres po-
blaciones (P1, P2, P3) (P1, P2, P3) (P1, P2, P3) (P1, P2, P3) (P1, P2, P3) o grupos de acuer-
do a sus necesidades especificas y al tipo
de esquemas que se tienen disponibles:

Grupo 1:Grupo 1:Grupo 1:Grupo 1:Grupo 1: Los pacientes para comenzar tra-
tamiento (primera vez) (P1) (P1) (P1) (P1) (P1). No han reci-
bido nunca antes IPDE-5 y mantienen su
expectativa sobre la acción del medica-
mento y sus efectos secundarios. Estrate-
gias para estos pacientes:

A.A.A.A.A. Modificación de factores de riesgoModificación de factores de riesgoModificación de factores de riesgoModificación de factores de riesgoModificación de factores de riesgo
(Para mejorar el endotelio).(Para mejorar el endotelio).(Para mejorar el endotelio).(Para mejorar el endotelio).(Para mejorar el endotelio). Los fac-
tores que influyen en la DE se dividen
en dos tipos: Los modificables como la
dieta o los hábitos y los inmodificables
como la edad o los genes.39,40,41

----- Parar de fumar
----- Aumentar

ejercicio físico
----- Tener una dieta
----- Disminuir la

ingesta de
alcohol

----- Bajar de peso

B. Terapias “a demanda” con IPDE-5B. Terapias “a demanda” con IPDE-5B. Terapias “a demanda” con IPDE-5B. Terapias “a demanda” con IPDE-5B. Terapias “a demanda” con IPDE-5
(Para tener erecciones y evitar la temi-
da fibrosis)

C. Chequeo de la parte hormonalC. Chequeo de la parte hormonalC. Chequeo de la parte hormonalC. Chequeo de la parte hormonalC. Chequeo de la parte hormonal (Tener
control de la parte hormonal y tramien-
to oportuno de sustitución)

Grupo 2:Grupo 2:Grupo 2:Grupo 2:Grupo 2: Pacientes tratados con un IPDE-
5 no satisfechos por algún motivo con el
tratamiento (P2)(P2)(P2)(P2)(P2). El paciente tomó alguno
de los medicamentos y no tuvo la acción
suficiente o bien tuvo un efecto secunda-
rio importante. Estrategias de manejo:

----- Modificación de forma de ingestiónModificación de forma de ingestiónModificación de forma de ingestiónModificación de forma de ingestiónModificación de forma de ingestión
(re-instrucción sobre el uso del medica-
mento en tiempo previo, alimentos con-
comitantes en especial con sildenafil, ne-
cesidad del estímulo de la pareja, otras
drogas, alcohol).

----- Cambiar de IPDE-5: Cambiar de IPDE-5: Cambiar de IPDE-5: Cambiar de IPDE-5: Cambiar de IPDE-5: Teóricamente
cuando ha fallado uno de los cuatro dis-

ponibles puede usarse alguno de los
otros. 42

----- Usar solo los inhibidores de larga ac-Usar solo los inhibidores de larga ac-Usar solo los inhibidores de larga ac-Usar solo los inhibidores de larga ac-Usar solo los inhibidores de larga ac-
ción (Tadalafil y Avanafil):ción (Tadalafil y Avanafil):ción (Tadalafil y Avanafil):ción (Tadalafil y Avanafil):ción (Tadalafil y Avanafil): Los de lar-
ga acción podrían proveer un período
adicional de seguridad.43

----- Uso “retardado” del Inhibidor Uso “retardado” del Inhibidor Uso “retardado” del Inhibidor Uso “retardado” del Inhibidor Uso “retardado” del Inhibidor (Tada-
lafil y Avanafil): El uso retardado del me-
dicamento es tomarlo en la noche para
usarlo en 12 horas por ejemplo

Grupo 3 - Pacientes No respondedores aGrupo 3 - Pacientes No respondedores aGrupo 3 - Pacientes No respondedores aGrupo 3 - Pacientes No respondedores aGrupo 3 - Pacientes No respondedores a
IPDE-5 (P3): IPDE-5 (P3): IPDE-5 (P3): IPDE-5 (P3): IPDE-5 (P3): Pacientes No respondedores
a IPDE-5 como monoterapia (P3).(P3).(P3).(P3).(P3). El pa-
ciente tomó el medicamento con la dosis y
la forma correcta, lo repitió en diferentes
oportunidades y aun así no consiguió un
desempeño eréctil adecuado.

Para este grupo de pacientes se utilizan una
serie de medidas buscando una mayor
potencia de los tratamientos disponibles:

----- Terapias combinadas de IPDE-5 con: Se
han reportado sinergia con los siguien-
tes medicamentos: Andrógenos, Vitami-
na E, a Bloqueadores, Hipolipemiantes
(Tipo Atorvastatina).

----- Regímenes diferentes a “on demand”
(Ejemplo “once-a-day”)44

----- Mezcla de regímenes (“on-demand” más
“once a day”)

----- Terapias de segunda línea (Ej: IIC, Bom-
bas)

----- Terapias de tercera línea (Ej: Prótesis
maleables o inflables)

----- Nuevas terapias (Ej: Inhibidores Rho ki-
nasa, donadores de ON)

----- Nuevas tecnologías (Ej: Ingeniería Tisu-
lar)

La llegada de IPDE-5 en presentaciones
“once a day” o “dosis continua” también
permite ampliar el panorama sobre el uso
de estos medicamentos, incluyendo los
usos no urológicos de los diferentes inhibi-
dores de fosfodiesterasas.

----- Para DE en los no respondedores a régi-
men “on demand” (Sildenafil - Revatio®
y un teórico Cialis® OD ?)10

La mejor me-
dida para dis-
minuir el im-
pacto sobre el
endotelio
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----- Otras indicaciones urológicas (LUTS,
cólico nefrítico, EP)

----- Otras indicaciones no urológicas (Hiper-
tensión pulmonar, APP, FIV, Ulceras
periféricas, acalasia, gastroparesia)

���	��������

----- El pene y el corazón son estructuras vas-
culares de similares características some-
tidos a los mismos factores de riesgo

----- Lo que subyace en la DE es la enferme-
dad cardiovascular y el riesgo de morir

----- Existen tratamientos que pueden mejo-
rarse

----- Habrá nuevos tratamientos

1�������
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