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"El pene no obedece la orden de su amo que intenta producir su 

erección o relajación a voluntad. Por el contrario, se erecta por sí 

mismo mientras su amo duerme. Aunque es inimaginable, el pene debe 

tener su propia mente". 

Leonardo da Vinci 

 

1. LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 

 En todas las culturas y épocas la virilidad y la erección han tenido una gran 

importancia y se han exaltado en pinturas prehistóricas, descrito en papiros egipcios y 

deificado, como es el caso del dios Príapo. Hipócrates propuso que la impotencia de los 

hombres ricos era debida a sus excesivas cabalgatas y Aristóteles afirmó que había tres 

ramos nerviosos que llevaban energía y espíritu al pene y que la erección se producía 

por la entrada de aire [1]. 

 En 1504 Leonardo da Vinci vio una gran cantidad de sangre en el pene erecto de 

hombres ahorcados y puso en duda el concepto de pene lleno de aire aunque esta 

observación del italiano no se conoció hasta el siglo XX. Fue Ambroise Pare en 1585 

quien publicó la primera anatomía precisa del pene [2]. 

 Se describía la erección como producida por espíritus o “ventosidades 

vaporosas”, teoría aceptada hasta que se extendió el conocimiento anatómico en el siglo 

XVIII cuando Pierre Dionis señaló la importancia de la retención de la sangre en el pene 

[3] y John Hunter  atribuyó al espasmo venoso como causante de esa retención  [4]. 

 En la figura 1 se muestra un ejemplo artístico anatómico de corte transversal de 

un pene [5]. 

 
Figura 1. Corte transversal del pene. 
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 En los últimos 35 años ha aumentado enormemente el conocimiento científico 

en la función sexual masculina, tanto en la fisiopatología peneana como en sus 

implicaciones en la vida de las personas. La disfunción eréctil (DE) es un término que 

se prefiere al de impotencia porque expresa más exactamente el problema del que se 

habla (erección) y porque carece del carácter peyorativo del segundo [6]. Es una 

enfermedad muy común, tiene causas conocidas y tiene tratamientos muy eficaces [1]. 

 La Organización Mundial de la Salud (OMS) reconoce expresamente que la 

salud sexual es un derecho básico del individuo y reconoce que la disfunción eréctil es 

una enfermedad de gravedad que altera la calidad de vida con el mismo grado de 

incapacidad y severidad que la artritis reumatoide o la angina de pecho [7]. 

 A la hora de utilizar descriptores MESH (Medical Subjects Headings) es posible 

utilizar de forma equiparable en la búsqueda los términos disfunción eréctil e 

impotencia y se encuentran estas patologías clasificadas en la sección de enfermedades 

urológicas masculinas (C12.294.644.486) y en desórdenes mentales (F03.800.800.400). 

Actualmente la DE es un indicador de salud, es decir, una señal de alarma que 

puede predecir la presencia de enfermedades cardiovasculares muy serias [8].  Aunque 

la DE es un trastorno benigno, afecta a la salud física y psicosocial y tiene una 

repercusión importante en la calidad de vida de quienes la sufren, así como de sus 

parejas y familias [9]. 

 

1.1. DEFINICIÓN DE DISFUNCIÓN ERÉCTIL (DE) 

 Hasta épocas recientes se han utilizado de forma generalizada los términos 

impotencia (del latin impotens: no poder) o impotente. Englobaban la incapacidad de 

obtener una erección así como los problemas de infertilidad y de deseo masculinos y así 

lo describe la clasificación de la Organización Mundial de la Salud en 1995: en la 

décima revisión de la “Clasificación Estadística Internacional de Enfermedades y 

Problemas Relacionados con la Salud” (CIE-10 Clasificación Internacional de 

Enfermedades; décima versión) en que la disfunción eréctil se clasifica como 

enfermedad mental y orgánica en los grupos F52.2 (Trastornos mentales y del 

comportamiento y N48.4 (Enfermedades del aparato urinario: impotencia de origen 

orgánico). 
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 La primera definición moderna deDE data del año 1992: “La DE es la 

incapacidad persistente y/o recurrente del varón de lograr y mantener una erección 

suficiente que permita una relación sexual” y procede de la National Institutes of Health  

(NIH) Consensus Development Conference [10]. 

En julio del año 1999 en la 1ª Consulta Internacional sobre DE, celebrada en 

París, se definió la DE como la incapacidad persistente y/o recurrente para conseguir y 

mantener la suficiente rigidez del pene que permita un rendimiento sexual satisfactorio 

[11]. Esta definición se elaboró ampliando el concepto planteado en la Conferencia 

Consenso sobre Impotencia del Instituto de Salud Americano de 1993 [10] ya que 

presentó la erección como uno de los aspectos y facetas de los procesos que engloban la 

función sexual del varón y además al incluir el término “satisfactoria” se indicaba que la 

erección debía ser suficiente para llevar a cabo la función sexual con éxito; el resto de 

funciones sexuales eran el deseo, la capacidad orgásmica y la eyaculación cuyas 

alteraciones podrían coincidir o no con la DE [7]. 

 El factor temporal había sido introducido  previamente en el año 2000 en las 

"UK management guidelines for erectile dysfunction" en que la duración del problema 

debía ser de al menos tres meses para descartar alteraciones transitorias, excepto en los 

casos secundarios a traumatismo o cirugía, o aquellos casos vividos por el paciente de 

forma problemática [12]. 

 El factor psicológico o mental queda patente en la definición propuesta en el año 

2000 por la Asociación Americana de Psiquiatría en el Manual diagnóstico y estadístico 

de los trastornos mentales (DSM-IV-TR) que lo define como “la incapacidad, 

persistente o recurrente, para obtener o mantener una erección apropiada hasta el final 

de la actividad sexual, que provoca malestar acusado o dificultades de relación 

interpersonal y no se explica mejor por la presencia de otro trastorno del Eje I”. Esta 

definición excluye por tanto los trastornos del deseo, la eyaculación y el orgasmo 

aunque pueden alterarse de forma secundaria. También se excluyen los fallos 

ocasionales que pueden ocurrir en ciertas circunstancias pero no de manera permanente. 

Puede afectar a la calidad de vida no solo del paciente, sino también de su pareja y, 

aunque no es condición sine qua non, suele influir en la calidad de las relaciones 

sexuales (APA: American Psychiatric Association) [13]. 
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 La vivencia de la sexualidad masculina es variable: hombres que a pesar de 

obtener una completa erección no perciben que sus relaciones sexuales sean agradables 

y otros que con erecciones parciales son capaces de realizar una penetración 

satisfactoria y sentir la relación como satisfactoria. Es preferible entender el sexo como 

fuente de placer, no solo dependiendo de la calidad de la erección, sino también 

considerando otro tipo de factores como las características de la relación interpersonal y 

la satisfacción íntima con el quehacer sexual [14, 15]. 

  

1.2. EPIDEMIOLOGÍA DE LA DE 

 La DE es un problema de salud creciente en todos los continentes y poblaciones 

y se calcula una prevalencia mundial actual de 152 millones de varones con problemas 

de erección y que se multiplicará por más de 2 hasta 322 millones en el año 2025 [16]. 

Por tanto es fundamental adoptar cuanto antes estrategias de prevención para limitar su 

impacto económico y en la calidad de vida [17]. 

 En la figura 2 se muestra la prevalencia mundial de DE en el año 2000 [18]. 

 Figura 2. Prevalencia mundial DE. 

 

Desde 1994 el Massachusetts Male Aging Study (MMAS) [19] y posteriormente 

otros estudios [20-24] han revelado que la prevalencia de disfunciones sexuales en los 

varones es en la actualidad mucho mayor de lo que se pensaba y se había registrado 

previamente (por ejemplo en el estudio Kinsey en 1948) [25]. En este estudio se 

comunicó una prevalencia global de DE mínima a completa del 52% en varones de 40 a 
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70 años no institucionalizados de la región estadounidense de Boston; las prevalencias 

específicas de DE mínima, moderada y completa fueron del 17,2%, 25,5% y 9,6% 

respectivamente. La incidencia estimada fue de 26 casos por 1000 hombres-año, 

aumentando con la edad, el menor nivel educativo, la diabetes, la cardiopatía y la 

hipertensión [26]. 

En la figura 3 se muestra la asociación de la edad con la DE en el 

MMAS. 

 
Figura 3. Asociación edad y prevalencia DE. 

  

En el estudio MALES realizado en Estados Unidos se registró que el 52% de los 

varones de entre 40 y 70 años padecen algún grado de DE [15]. 

En el estudio de Colonia de varones de 30-80 años, la prevalencia de DE fue del 

19,2%, con un aumento brusco relacionado con la edad del 2,3% al 53,4% [27]. En el 

estudio NHSLS (National Health and Social Life Survey), la prevalencia de 

disfunciones sexuales (DE inespecífica) fue del 31% [21].  

La incidencia de DE fue de 26 por cada 1000 varones y año en el estudio 

MMAS [26]; de 65,6 en un estudio brasileño con un seguimiento medio de 2 años [28] 

y de 19,2 en otro estudio holandés con un seguimiento medio de 4,2 años [29]. Las 

diferencias entre estos estudios pueden explicarse por las diferentes metodologías y por 

la edad y situación socioeconómica de las poblaciones estudiadas. 

 En España, la DE es una enfermedad muy prevalente. Según datos del estudio 

transversal EDEM (Epidemiología de la Disfunción Eréctil Masculina) que analiza la 

magnitud de la DE, agrupa y analiza los datos en función de la edad, comunidad 

autónoma y factores personales, psicosociales, medicamentosos y estilo de vida.  
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 La variable más fuertemente asociada a DE fue la edad, con una OR de 1,07/año 

de padecer DE, es decir, si el riesgo de padecer DE es 1 a la edad de 25 años, este riesgo 

se multiplica por 24,5 a la edad de 70 años. Si tomamos como referencia la prevalencia 

global de la población de un 12,1%, podemos decir que la DE está presente en un 46,2% 

de los diabéticos, un 46,7% de los sujetos afectos de patología prostática, un 38,6% 

entre los que tienen patología pulmonar o un 27,4% de los hipertensos. 

 En la figura 4 se muestra la distribución de la DE según grupos de edad y grados 

de intensidad en España [30]. 

 
Figura 4. Prevalencia de la DE en España por grupos de edad. 

 

A la hora de evaluar prevención y costes en salud es importante constatar que la 

prevalencia y la gravedad de la DE aumenta con la edad. Según la OMS en España en el 

año 2030 el 25,5% de la población tendrá más de 65 años y en el 2050 serán un 38,2% 

con lo que aumentará la DE. Haciendo estimaciones poblacionales, el número de 

varones españoles entre 25 y 70 años con algún grado de DE oscila entre 1 millón y 

medio y 2 millones, duplicándose su prevalencia en los próximos 15 años. Por tanto es 

un importante problema de salud. 

La prevalencia de DE aumenta en pacientes con determinadas enfermedades. En 

los varones diabéticos es significativamente mayor que en la población general y afecta 

a alrededor del 50% además de incrementarse con la edad y aparece 10 años antes que 
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en el resto de varones. Por esto se aconseja investigar la presencia de DE en la historia 

clínica del paciente diabético [31]. 

El grupo de trabajo del estudio MMAS publicó en el año 2000 los resultados de 

su estudio longitudinal con 8,8 años de seguimiento con el objetivo de identificar 

grupos de riesgo de padecer DE y estimar tasas de incidencia. Se observó una tasa de 

incidencia de 25,9/1000 varones-año e identificó la edad, la diabetes, las cardiopatías, la 

hipertensión y el bajo nivel sociocultural como de alto riesgo de padecer DE [26]. 

La estimación de tasas de incidencia ha permitido dividir a los hombres en 

grupos de mayor o menor riesgo y establecer y ofrecer a cada estrato poblacional una 

estrategia terapéutica y preventiva [18]. 

En las publicaciones de varones de menos de 40 años con DE se ha descrito la 

etiología orgánica en el 15-72% [32]. 

 

1.3. CLASIFICACIÓN DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 

 Es poco probable que la DE de un individuo se deba a un solo factor. En la 

mayoría de los casos hay un componente psicógeno de magnitud variable y las 

enfermedades sistémicas y los efectos de los fármacos pueden ser concomitantes y 

causantes [33]: 

La clasificación funcional de la DE se muestra en la figura 5 [5]. 

 
Figura 5. Clasificación funcional DE 
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 Existen diversas clasificaciones de la DE: 
 

1.3.1. DE Primaria o Secundaria 

 a. DE Primaria. Producida por un mal desarrollo de los cuerpos cavernosos o 

de su aporte sanguíneo y nervioso o también por daño vascular o neurológico durante la 

vida fetal o en la infancia. 

 - Micropene. Hipoplasia simétrica del pene asociada a anormalidades del 

desarrollo uretral como hipospadias y epispadias [34], de etiología endocrina o 

idiopática. En estos casos el tejido eréctil puede funcionar correctamente y la disfunción 

sexual se relaciona más con la falta de longitud necesaria [35]. 

 - Anomalías estructurales y vasculares. Se han descrito la ausencia de tejido 

cavernoso [36] o su reemplazamiento por tejido fibroso [37]. Hipoplasia de arterias 

cavernosas [38] o un drenaje venoso anormal [39]. 

 - Condicionamiento genético. Existen ciertos polimorfismos de la enzima 

convertidora de angiotensina asociados a padecer DE [40]. 

 b. DE Secundaria. La erección es un fenómeno neurovascular sometido a 

control hormonal. Consisten en la dilatación arterial, relajación del músculo liso 

trabecular y activación del mecanismo venooclusivo de los cuerpos cavernosos [41].  
 

1.3.2. DE Orgánica o psicogénica. 

 La clasificación más habitual es la de Lizza y Rosen de la International Society 

of Impotence Research (ahora International Society for Sexual Medicine ISSM) de 1999 

en la que la primera división es si la DE es psicogénica u orgánica [42]. Se entiende por 

DE psicógena generalizada cuando el trastorno de la erección se produce en todos los 

intentos de mantener relaciones y situacional cuando se alcanza la erección en unas 

circunstancias pero no en otras. A su vez esta clasificación agrupa las causas vasculares 

en arteriogénicas, cavernosas y mixtas. 

 Se acepta que el 90% de los casos de DE son por causa orgánica y un 10% 

psicógena frente a la creencia previa de que el origen psicógeno afectaba al 90% [43]. 

Sin embargo no hay acuerdo generalizado en esta distribución: 

 En la tabla 1 se muestra una clasificación de la DE según grupos etiológicos 

[44]. 
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Orgánica 25% 

Mixta 45% 

Psicógena 25% 

Desconocida 5% 

Tabla 1. Grupos etiológicos de DE. 

  

Los grupos en los que se clasifica las causas orgánicas son: vasculares, 

neurológicas, hormonales, quirúrgicas/yatrógenas, farmacológicas/drogas y estructural 

peneano. 

En la tabla 2 se muestra el peso de las distintas causas de DE orgánica. 
 

Vascular 40% 

Diabetes 30% 

Fármacos 15% 

Cirugías pelvianas, radiación o traumas 6% 

Neurológicas 5% 

Endocrinas 3% 

Otras 1% 

Tabla 2. Causas orgánicas de DE. 

 

 La DSM-V clasifica en el año 2013 los trastornos de la erección (302.72) de 

origen psicógeno en leves, moderados o severos; permanentes o adquiridos y en 

generalizados o situacionales. 

 La clasificación urológica de la DE se muestra en la tabla 3. La clasifica en 

orgánica y psicógena [5]. 
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Orgánica       

  I. Vasculogénica 
 

  

  
 

A. Arteriogénica   

  
 

B. Cavernosa   

  
 

C. Mixta 
 

  

  II. Neurogénica 
 

  

  III. Anatómica 
 

  

  IV. Endocrinológica     

Psicógena   

  I. Generalizada   

  A. Apatía generalizada   

  1. Falta primaria de excitabilidad sexual 

  
2. Declive relacionado con la edad de la excitabilidad 
sexual 

  B. Inhibición generalizada   

  1. Trastorno crónico de la intimidad sexual 

  II. Situacional   

  A. Relacionada con la pareja   

  1. Falta de excitabilidad en una relación específica 

  2. Falta de excitabilidad debido a preferencia objeto sexual 

  
3. Alta inhibición central debido a conflicto o amenaza de 
pareja 

  B. Relacionada con el rendimiento   

  
1. Asociada a otras disfunciones sexuales (p.e.: 
eyaculación precoz) 

  
2. Ansiedad de rendimiento situacional (p.e.: miedo al 
fracaso) 

  C. Aflicción psicológica o trastorno adaptación 

  
1. Asociada con un estado de ánimo negativo (p.e.: 
depresión) o estrés vital mayor (p.e.: muerte pareja) 

 

Tabla 3. Clasificación de la disfunción eréctil. 
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1.4. FISIOPATOLOGÍA DE LA DE 
 

1.4.1. Causas vasculares.  

La DE es en su mayoría de origen vascular [45].En el estudio EDEM estaban 

presente en el 60-80% [46]. 

Existe una relación íntima entre la DE, la disfunción endotelial y la enfermedad 

cardiovascular [47]. Se ha comunicado la asociación entre los factores de riesgo 

cardiovascular y metabólico y la disfunción sexual en ambos sexos [48]. 

 Los factores de riesgo cardiovascular: obesidad, diabetes mellitus, hipertensión, 

dislipemia o hiperlipemia tienen un riesgo de padecer DE significativamente más alto 

[49, 50].  

El riesgo de DE aumenta con el número de estos factores de riesgo 

cardiovascular [51], que además forman parte del síndrome metabólico [52, 53]. 

La disfunción endotelial es el sello distintivo de la aterogénesis y es la base 

fisiopatológica de la enfermedad cardiovascular [54].  Caracterizada por una deficiente 

síntesis, liberación y actividad del óxido nítrico en el endotelio vascular culmina en el 

deterioro de la erección produciendo DE [55, 56]. 

En las figuras 6 y 7 se muestran los esquemas visuales de los mecanismos de 

contracción y relajación del músculo liso peneano[5]. 
 

 
Figura 6. Mecanismo molecular de la contracción del músculo liso peneano. 
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Figura 7. Mecanismo molecular de la relajación del músculo liso peneano. 

 

1.4.1.1. Fisiopatología DE arteriogénica.  

La alteración de la perfusión del pene es un componente del proceso de 

aterosclerosis generalizada, observándose que la incidencia y la edad de inicio de la 

enfermedad coronaria y la DE son paralelas [57]. 

 Los hallazgos anormales en la vascularización peneana aumentan 

significativamente cuando el número de factores de riesgo para la DE es mayor [58]. 

Mecanismos: 

1. Cambios estructurales: la obstrucción arterial proximal o el aumento de 

resistencia vascular periférica pueden producir disfunción eréctil por insuficiente aporte 

sanguíneo. La hipoxia del cuerpo cavernoso por la deficiente perfusión causa una 

inhibición de la síntesis de NO y PGE1 [59].  
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Asimismo los fármacos antihipertensivos producen remodelación estructural de 

la vascularización peneana [60]. 

La ateroesclerosis produce DE vasculogénica debido a isquemia del cuerpo 

cavernoso en modelos animales [61]. Esta última modula el factor de crecimiento 

tumoral β1 (TGF-β1) que tiene efecto profibrótico [62]. El aumento de fibrosis impide 

una correcta venoclusión y por tanto produce DE [63]. 

El aumento de la resistencia vascular en modelos de animales con hipertensión 

produce alteraciones estructurales del tejido trabecular y arterial [64], el tejido eréctil de 

estos animales presenta un incremento de la tasa de proliferación del músculo liso 

vascular y trabecular y un aumento de la proporción de matriz extracelular y fibrosis 

[65].  

 2. Incremento de la vasoconstricción. En modelos de hipertensión en ratas se 

observa un aumento del tono miogénico [66].El sistema adrenérgico es uno de los 

principales efectores de la contracción del músculo liso peneano y por tanto favorecedor 

del estado de flacidez. Se ha descrito un aumento de la actividad del simpático en 

animales y humanos hipertensos [67, 68]. También se ha observado una hipertrofia 

vascular en estos modelos [64].La hipercolesterolemia crónica también produce una 

reducción de la relajación dependiente del endotelio en el cuerpo carvernoso de modelos 

animales [69-71]. 

 a.3. Reducción de la vasodilatación o por fracaso del mecanismo córporo-veno-

oclusivo: por dificultad para el atrapamiento de sangre en el interior de los cuerpos 

cavernosos debido a alteraciones de la túnica albugínea, insuficiente relajación de la 

musculatura lisa que impida la coaptación del plexo venoso subalbugíneo, o por drenaje 

venoso anómalo. En estos casos no se logra un adecuado incremento de presión 

intracavernosa pese a existir un aporte sanguíneo adecuado.  

 En pacientes hipertensos existe una reducción significativa de la vasodilatación 

mediada por el endotelio en respuesta a diferentes estímulos (acetilcolina, bradicinina, 

flujo, etc.) [72-74].  Este fenómeno podría ser la causa de aumento de resistencias 

periféricas y de las posteriores complicaciones vasculares de la HTA. El desarrollo de 

aterosclerosis en conejos y ratas resulta en un deterioro tanto de la relajación 

neurogénica como de la dependiente del endotelio en el cuerpo cavernoso [75, 76]. 
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 La hipercolesterolemia crónica también produce una reducción de la relajación 

dependiente del endotelio en el cuerpo carvernoso de modelos animales[69-71]. 

 La diabetes provoca ambos tipos de relajación (neurogénica y dependiente del 

endotelio) según se ha demostrado en modelos animales [77-79] y en tejido cavernoso 

de pacientes [80-82]. 
 

1.4.1.2. Fisiopatología DE venogénica.  

El fallo de una apropiada oclusión venosa es una causa común de DE [83]. 

Mecanismos: 

 a. Desarrollo o presencia de grandes canales de drenaje venoso de los cuerpos 

cavernosos. 

 b. Cambios degenerativos com Peyronie, envejecimiento, diabetes o fractura 

cavernosa que producen una insuficiente compresión de las venas subtunicales y 

emisarias [84]. 

 En el Peyronie una albugínea inelástica puede impedir el cierre de las venas 

emisarias lo mismo que en otras enfermedades que produzcan una alteración de la 

microarquitectura de la túnica albugínea contribuyendo a la DE venogénica [85, 86].Los 

pacientes sometidos a cirugía de la enfermedad de Peyronie también pueden cambios en 

la capa areolar subtunical que alteren este mecanismo [87].  

 c. Alteraciones estructurales en los tejidos fibroelásticos de las trabéculas, el 

músculo liso cavernosos y el endotelio que permitan fugan venosas. Pueden ser 

inducidas por una isquemia cavernosa [88]. 

 d. Relajación trabecular insuficiente del músculo liso. La inadecuada expansión 

sinusoidal y una falta compresión de las vénulas subtunicales puede producirse en una 

persona ansiosa, con tono adrenérgico excesivo o si hay una insuficiente liberación de 

neurotransmisores a través de una disminución de la liberación de NO [89]. La pérdida 

de elasticidad de los sinusoides peneanos conlleva a un aumento del depósito de 

colágeno en múltiples enfermedades cardiovasculares [90, 91].   

 e. Derivaciones venosas adquiridas tras corrección quirúrgica del priapismo que 

ha producido un shunt glande-cavernoso o caverno-esponjoso permanente. 

 

 

 



FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RESPUESTA A LOS INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA TIPO CINCO EN 
MONOTERAPIA FRENTE A TRATAMIENTO COMBINADO EN EL TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 

 

 
 

35

1.4.1.3. Factores de Riesgo de DE vascular. 

- Arterioesclerosis. Las placas ateromatosas obstruyen las arterias peneanas, 

extendiéndose a las arterias cavernosas y limitando el flujo sanguíneo. Esto 

produce un estado hipoxémico que se asocia con alteraciones de la vía óxido 

nítrico-GMPc a nivel endotelial y nervioso, que al principio son funcionales 

pero acaban convirtiéndose en cambios estructurales [92]. 

- Hipercolesterolemia: en el estudio MMAS no se vio una relación 

epidemiológica entre los niveles de colesterol plasmático y la DE, pero sí se vio 

una mayor incidencia en relación con niveles menores de HDL-Col. La 

hiperlipidemia es uno de los principales factores de riesgo de enfermedad 

cardiovascular y de DE. La elevación del colesterol [93] en sangre así como de 

los triglicéridos [94] se relaciona con una alta incidencia de problemas de 

erección. 

 Uno de los primeros estudios que correlacionaban las lipoproteínas con la 

disfunción eréctil reveló que los pacientes con DE de origen vascular 

presentaban un aumento de LDL y una reducción de HDL al compararlos con 

pacientes  con DE o vascular [95]. La existencia de altas concentraciones 

plasmáticas de LDL se asocia a DE orgánica [96] mientras que la reducción de 

HDL se asocia a un incremento del riesgo de padecer DE grave [97].  

 Se ha observado un aumento de la contractilidad del músculo liso del 

cuerpo cavernoso de conejo en presencia de LDL oxidadas [98]. La exposición 

del cuerpo cavernoso del conejo a LDL oxidadas provoca inhibición selectiva de 

la relajación dependiente del endotelio, efecto que no se produce tras exposición 

a LDL o HDL nativas [99]. 

 El deterioro de la función endotelial inducido por hipercolesterolemia se 

atribuye a la disminución de la biodisponiblidad de NO al inhibir la vía del 

NO/GMPc endotelial mediante un aumento del anión superóxido o 

incrementando inhibidores endógenos de la síntesis de NO [100, 101], o la 

disminución de la actividad de a eNOS [102, 103]. La hipercolesterolemia altera 

la función de relajación mediada por el endotelio en el músculo cavernoso 

afectando la erección [69]. 
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- Sobrepeso. En el estudio MMAS los varones que empezaron a hacer ejercicio 

regularmente a una edad madura presentaron una reducción del riesgo de DE del 

70% con respecto a varones sedentarios y una incidencia significativamente 

menor de DE durante un periodo de seguimiento de 8 años [104].  

 En un estudio multicéntrico, aleatorizado y abierto realizado en varones 

obesos con DE moderada se compararon dos años de ejercicio intensivo y 

pérdida de peso con un grupo control al que se le facilitó la información general 

sobre la elección de alimentos saludables y el ejercicio. En el grupo de 

intervención se observaron mejorías significativas del índice de masa corporal 

(IMC), y las puntuaciones de actividad física así como de la función eréctil 

[105]. 

- HTA: De dos maneras puede propiciar DE: una es biológica y propia del 

envejecimiento en que disminuye la elasticidad y compliancia de las paredes 

vasculares arteriales y la segunda es causada por el predominio de tono 

adrenérgico y disminución del tono parasimpático que disminuye la luz de los 

vasos arteriales, dificulta la relajación de la musculatura lisa vascular y el relleno 

de sangre de los cuerpos cavernosos [106]. 

 Los estudios epidemiológicos evidencian que la HTA es un factor de 

riesgo importante de DE y de mayor severidad de la DE [107] y que hay una 

mayor incidencia de DE en los hipertensos, habiéndose estimado que el 70% de 

los hipertensos la padecen [108, 109].  La prevalencia de DE en hipertensos es 

de 28-47% [24, 110].  

 En 1998 Cuéllar hizo un estudio de prevalencia de DE en 507 pacientes 

hipertensos de la Comunidad Valenciana, siendo del 46,5%, de las que 6,3% 

eran severas, 5,3 moderadas y el resto leves.Jugarían un importante papel en la 

génesis de la DE del posible aumento de la endotelina en la luz vascular en las 

hipertensiones severas con daño endotelial, la disminución del óxido nítrico por 

el estrés oxidativo y el desequilibrio entre sustancias presoras y vasodepresoras. 

La HTA transitoria también daña el endotelio [111]. 

 En la HTA se dan dos situaciones relacionadas con la patogenia de la 

DE: una hipertrofia vascular y remodelación secundaria [112] y una alteración 

funcional del endotelio [113] que es independiente del origen de la HTA [114]. 
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En la primera la DE se debe a la disminución de la elasticidad de las arterias y 

en la segunda está relacionada con el predominio de tono adrenérgico y 

reducción del tono parasimpático, con disminución de la luz vascular de los 

vasos bulbocavernosos, lo cual dificulta la relajación de la musculatura lisa 

vascular y el relleno de sangre de los cuerpos cavernosos. 

 En un estudio de los determinantes para la DE en los pacientes 

hipertensos que analizó edad, IMC y factores de riesgo de enfermedad vascular 

sólo se observó una disminución de testosterona [115]. 

- Tabaco: relacionado con las enfermedades cardiovasculares que se asocian a un 

mayor riesgo de DE.  No obstante se ha visto que es un factor de riesgo 

independiente de las enfermedades crónicas asociadas con su consumo. 

- Diabetes. La DE es una complicación habitual en el paciente diabético y que 

reduce su calidad de vida [116, 117]. 

 La proporción de pacientes diabéticos afectados de DE es muy elevada 

[118-122] (MMAS) y afecta tanto a los de tipo 1 como a los de tipo 2 (MMAS) 

[123]. 

 Los factores que aumentan la probabilidad de sufrir DE en un diabético 

son un mal control de la glucemia, larga duración de la enfermedad, edad 

avanzada, hábito fumador y enfermedad cardiovascular u otras complicaciones 

[124, 125]. La DE puede ser el primer hallazgo clínico que revele una diabetes 

no diagnosticada [126].  

- Enfermedad de Peyronie. Se ha demostrado que la inyección intracavernosa de 

prostaglandina E1 inhibe la síntesis de colágeno y es beneficiosa para prevenir la 

fibrosis [62]. 

- Fracturas pélvicas y traumatismos perineales.La estenosis focal de las arterias 

común o cavernosa del pene es más frecuente en pacientes jóvenes que han 

sufrido trauma pélvico o perineal [127]. 

- Fractura de cuerpos cavernosos. 

- Trasplante renal heterotópico. 

- Síndrome de Leriche. 

- Bypass aortoiliaco o aortofemoral. 
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- Secuelas de la radioterapia conocidas desde hace 30 años y que se reducen con 

las nuevas técnicas [128]. 

- Secuelas del priapismo. 

- Secuelas de la prostatectomía radical (PR).La PR en cualquiera de sus variantes 

(abierta, laparoscópica o robótica) es una intervención que se practica mucho en 

pacientes con cáncer de próstata localizado y una esperanza de vida mínima de 

10 años [129]. Esta intervención produce secuelas específicas que influyen en la 

calidad de vida [130], siendo el resultado cada vez más importante por el 

diagnóstico precoz y en pacientes más jóvenes del cáncer [131]. En torno al 25-

75% de los pacientes presentan DE postoperatoria [132]. 

- El ciclismo de larga distancia o practicado durante largos períodos es también un 

factor de riesgo para la DE vascular y neurógena [133, 134]. 

 Las lesiones vasculares producen una alteración del endotelio vascular de 

arterias y/o sinusoides que induce una mala perfusión tisular, hipoxia crónica y 

alteración de la síntesis y metabolismo del colágeno, aumentado la fibrosis y 

disminuyendo la elasticidad de los sinusoides, con lo que se perpetúa el mecanismo 

[135]. 

 En la tabla 4 se muestran los resultados del análisis multivariable de los factores 

de riesgo de DE vascular [20-24]. 
 

Factores de Riesgo Odds Ratio 

Diabetes mellitus 2,9 

Hipertensión 1,6 

Enfermedad cardiovascular 1,1 

Hipercolesterolemia 1 

HBP 1,6 

Síntomas urinarios obstructivos 2,2 

Obesidad (IMC>30) 1,5 

Inactividad física 1,5 

Tabaquismo activo 1,6 

Uso antidepresivos 9,1 

Uso antihipertensivos 4 

Tabla 4. Análisis multivariable factores de riesgo DE vascular. 
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1.4.2. Causas neurogénicas 

1.4.2.1. Fisiopatología DE neurogénica.  

Supone el 10-20% de la DE [136]. 

 Los nervios peneanos y las eferencias y aferencias del sistema nervioso central y 

periférico garantizan el correcto funcionamiento y sincronización para alcanzar una 

erección fisiológica eficaz [137]. Las alteraciones de las vías nerviosas somáticas o 

autonómicas o de las cerebrales causan DE neurogénica [138].  

 Los procesos que afecten estos componentes podrán producir DE de causa 

neurogénica. La relajación neurogénica del cuerpo cavernoso también se encuentra 

afectada en las ratas espontáneamente hipertensas [139]. 

 La erección tiene su origen a nivel central o periférico por la estimulación 

directa de los genitales externos produciéndose la erección refleja. Durante la actividad 

sexual normal participan ambos mecanismos [140]. 

Niveles neurológicos involucrados: 

- Central o cerebropatías: Accidentes cerebrovasculares (ACV), Síndrome de 

Apnea del Sueño (SAOS), tumor cerebral, enfermedades de Alzheimer y 

Parkinson. Es originada por falta de excitación o por incremento de inhibición 

de ciertas estructuras centrales: hipotálamo, núcleos paraventriculares sustancia 

gris. Puede producirse por enfermedades que afecten al SNC o por efectos e 

interacciones de fármacos que le afecten [141]. 

 En el aspecto molecular destacan los circuitos dopaminérgicos y 

serotoninérgicos con relación al deseo y excitabilidad [142].  

 Las enfermedades que más frecuentemente afectan al cerebro son los 

traumatismos craneoencefálicos y las vasculopatías cerebrales [143]. Los 

trastornos del comportamiento sexual y la DE son muy frecuentes en las lesiones 

frontales y temporales en comparación con las lesiones parietales u occipitales 

[144]. 

 Los síntomas más frecuentes son la disminución del deseo, eyaculación 

retardada además de DE y  menos frecuentes el aumento del deseo o la 

hipersexualidad (p.e: síndrome de Kluver-Busy en las lesiones temporales 

anteriores bilaterales) [145]. 
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- Medular: el tipo disfunción dependerá del nivel y grado (completa: grado A o 

incompleta: grados B, C y D) de la lesión [146] según la clasificación de la 

ASIA (American Spinal Injury Association). Además las lesiones son distintas 

según el grado metamérico afectado (cervical, dorsal, lumbar y sacra) o si las 

lesiones son transversas o longitudinales [147, 148].  

 Es producida por traumatismos, compresión (hernia discal), enfermedad 

desmielinizante (esclerosis múltiple, ELA), tumor medular, infarto medular, 

tabes dorsal, mielomeningocele, enfermedades degenerativas, iatrogenias [149]. 

La gravedad de la disfunción viene determinada por el grado del daño y por el 

nivel en que se ha producido [150]. 

 El 80% de los varones con lesiones medulares consigue algún tipo de 

erección (refleja, voluntaria o mixta) pero insuficiente para coitos satisfactorios 

[151]. 

- Periférica: por lesión de los nervios pudendos, neuropatías o cirugía radical 

pelviana (cirugía prostatectomía, cistoprostatectomía, RTUp, médula espinal o 

amputación rectal) [152-154]. 

 Las enfermedades sistémicas que más afectan al sistema nervioso 

periférico son la diabetes, alcoholismo y estados carenciales (déficit de 

vitaminas o tóxicos) [155]. En estos casos pueden estar afectadas la inervación 

sensitiva o los nervios autonómicos que regulan la contracción/relajación de la 

musculatura lisa del pene [142]. 
 

1.4.2.2. Factores de Riesgo de DE neurogénica. 

- Diabetes mellitus. Implicados mecanismos vasculares además de neurológicos 

[156]. 

 La inactivación excesiva y patológica del óxido nítrico podría ser un 

efecto directo de la hiperglucemia y se ha observado que en los cuerpos 

cavernosos de los diabéticos hay un descenso de noradrenalina y un aumento de 

acetilcolina teniendo este aumento una buena correlación con la duración de la 

enfermedad [157]. 

- Esclerosis múltiple. El 62% de los varones que sufren esta enfermedad padecen 

DE [158, 159]. 
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 Condiciona un daño cerebral y medular con todos los grados de 

alteración posibles y la DE de estos pacientes parece estar mediada por una 

degeneración de las neuronas parasimpáticas suprasacras que repercute sobre los 

nervios colinérgicos y no adrenérgicos no colinérgicos del pene. Según esta 

teoría se puede suponer que los fármacos que actúan sobre la vía del óxido 

nítrico serán menos eficaces a medida que el proceso empeore con el tiempo. 

También puede afectar las conexiones hipotálamo-hipofisiarias causando  

hiperprolactinemia tratable [160]. 

- Enfermedad de Parkinson. Es el trastorno del movimiento más asociado a la DE 

ya que es una enfermedad frecuente y más de la mitad de los pacientes que la 

padecen tienen DE [161] por la importancia de las vías dopaminérgicos en la 

erección. 

 Las alteraciones del Parkinson producen DE y las dificultades motoras y 

el temblor que aumenta durante el coito reducen la posibilidad de lograr una 

sexualidad satisfactoria [162]. 

 La apomorfina produce erecciones en los pacientes con Parkinson por su 

efecto agonista selectivo de los receptores dopaminérgicos D2 [163] y los 

tratamientos dopaminérgicos generan problemas de comportamiento sexual. 

Cómo produce DE el Parkinson no está demostrado considerándose  que es una 

alteración autonómica. 

- Atrofia multisistémica. La DE es un síntoma constante debido a la degeneración 

de sistemas autonómicos y la alteración del núcleo de Onuf [164]. 

- Epilepsia. En esta enfermedad parece que el mecanismo de DE es de tipo 

endocrino [165]. 

- Enfermedad de Alzheimer. Es frecuente la DE sobre todo con el comienzo de los 

síntomas pero no se conocen bien las causas [166]. 

- Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth. Los estudios neurofisiológicos puede 

reflejar la disminución de los potenciales del nervio pudendo (sensitivo) o del 

bulbocavernoso (motor) [167]. 

 

1.4.3. Causas endocrino-metabólicas.  

Suponen el 5-10% de la DE [168]. El estudio MMAS no encontró relación 

directa entre la disminución plasmática de hormonas sexuales y la existencia de DE, 
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únicamente se encontró dicha relación con el déficit sérico de dehidroepiandrosterona 

(DHEA). 
 

1.4.3.1. Exceso de estrógenos.  

Exógeno, hepatopatías (alcohólica o vírica) [169], tumores productores estradiol 

o hCG, trasplante hepático [170]. 

No se conoce la influencia del estradiol en la función sexual masculina, 

solamente que su exceso conduce a feminización de los caracteres sexuales y 

alteraciones de la función eréctil. Altos niveles de estrógenos inhiben la producción de 

LH y en consecuencia reducen la producción de testosterona y dado que asocian 

mayores niveles de SHBG asocian mayor disminución de los niveles de testosterona 

libre [171]. 

 Las alteraciones en el balance testosterona-estradiol han demostrado influir en la 

función eréctil [172].Un estudio posterior de los mismos autores indica que el ratio 

testosterona/estradiol puede tener relevancia en la evaluación clínica de la DE [173]. 
  

1.4.3.2. Hiperprolactinemia.  

La prolactina es una hormona secretada en la hipófisis anterior y fue descubierta 

en 1933 [174]. Su función en el varón se desconoce pero se sabe que su anormal 

elevación de concentración en el plasma causa alteraciones en la esfera sexual y 

reproductiva [175]. 

 Además una elevación de prolactina deber ser  confirmada por su secreción 

pulsátil o estar condicionada por el estrés [176]. 

 Para que se altere la función sexual la hiperprolactinemia debe ser grave (mayor 

de 35 ng/ml) lo cual se observa en menos del 1% de los pacientes afectos de DE [177]. 

Las elevaciones entre 20 y 35ng/ml se encuentran entre el 2 al 13% y no altera la 

función sexual.  

 Sus causas son diversas: cirrosis, herpes zóster, insuficiencia renal crónica, 

lesiones hipotalámicas (síndrome de silla turca vacía o craneofaringiomas), adenomas 

hipófisis y fármacos. Las medicaciones que más frecuentemente lo producen son los 

antipsicóticos [178]. 

 El prolactinoma es el tumor hipofisario secretor más frecuente, suele ser 

esporádico y benigno y se clasifican en microadenomas (<10mm) o macroadenomas 
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(>10mm) siendo los segundos los más frecuentes en varones (60%) y que pueden 

producir falsos positivos por la macroprolactinemia que se trata  de un complejo de 

prolactina unida a un anticuerpo inmunoglobulina G que aumenta la vida media [179]. 

 La DE afecta hasta el 88% de los varones con hiperprolactinemia severa 

habitualmente con disminución del deseo sexual y también alteraciones del orgasmo, 

siendo la galactorrea infrecuente [180]. 

 El mecanismo por el que produce DE es por la disminución de testosterona 

sérica debido a la alteración de secreción de LH [181]. Se recomienda medir la 

prolactina en varones con DE únicamente cuando las cifras de testosterona son bajas 

[182, 183]. También se ha atribuido una acción directa de la prolactina sobre el pene 

[184], lo que explicaría algunos casos de DE con hiperprolactinemia severa y 

testosterona normal [185]. 

 Una vez descartado el origen farmacológico se debe realizar una resonancia 

magnética (RM) con vistas a diagnosticar posibles adenomas hipofisiarios.  El 

tratamiento sustitutivo con testosterona (TST) no mejora la DE hasta que no se corrige 

la hiperprolactinemia y solo debe pautarse si no se normaliza la testosterona tras su 

corrección [186]. 
  

1.4.3.3. Alteraciones de la hormona tiroidea.  

Pueden ser por exceso o por defecto y suelen ir asociadas a anomalías de la 

función sexual afectando el deseo, la eyaculación o la erección que se normaliza tras su 

corrección en la mitad de los casos [187]. 

 En un estudio se registró que el 80% del grupo de pacientes con alteraciones 

tiroideas tenían DE frente al 34% del grupo control [188]. Sin embargo lo más 

extendido es no realizar la determinación sistemática de esta hormona debido a su baja 

rentabilidad excepto si hay otra sintomatología acompañante [189]. 

 Algunos autores defienden la determinación sistemática de la hormona tiroidea 

en los pacientes con DE [190]. 

 En los varones con hipotiroidismo hay menores concentraciones de testosterona 

libre y de SHBG que en controles contribuyendo a empeorar la erección y su 

tratamiento normalizaría la testosterona [191]. 

 Asimismo las hormonas tiroideas influyen en la eyaculación. El hipertiroidismo 

se asocia con eyaculación precoz y su corrección aumenta el tiempo de latencia 
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eyaculatorio intravaginal normalizando la eyaculación en la mitad de los casos [192]. 

No obstante la determinación de la hormona tiroidea no se incluye en el estudio de la 

eyaculación precoz. 
  

1.4.3.4. Alteraciones del metabolismo lipídico.  

Sin ser una alteración hormonal es un trastorno endocrino-metabólico.Hay una 

gran prevalencia de alteraciones de los lípidos en los pacientes que consultan por DE y 

es un factor de riesgo para padecerla [193]. También la elevación de triglicéridos puede 

influir en la DE [194]. 

 Estudios experimentales mostraron que el mecanismo por el que produce DE es 

vascular por el deterioro de la relajación dependiente del endotelio del músculo liso del 

cuerpo cavernoso como consecuencia de la hipercolesterolemia [69]. 

 El tratamiento con estatinas ha mostrado mejorar la función endotelial por lo que 

podría mejorar la función eréctil [195].  Pero en un estudio posterior se relacionó el uso 

de fármacos hipolipemiantes con un empeoramiento de la función eréctil [196] y otro 

más reciente describe que el tratamiento con estatinas se asocia con la disminución de la 

testosterona sérica y con sintomatología relacionada con el hipogonadismo [197].  
  

 1.4.3.5. Alteraciones adrenales.  

No se conoce la incidencia de DE en pacientes con insuficiencia suprarrenal 

primaria o secundaria. En la primaria hay un descenso de glucocorticoides, 

mineralocorticoides, andrógenos suprarrenales, deshidroepiandrosterona y derivados de 

ésta mientras que en la secundaria no se alteran los mineralocorticoides.Los niveles 

elevados en suero de adrenalina empeoran la función eréctil y los síntomas del tracto 

urinario inferior [198]. 

 Con la edad descienden los niveles de deshidroepiandrosterona y sulfato de 

deshidroepiandrosterona en un estudio español [199] y también en el estudio MMAS 

[200]. Asimismo ha sido publicado que estas hormonas están más descendidas en los 

varones con DE [201]. Los mismos autores han realizado un estudio piloto demostrando 

mejoría de la DE tratándolos con suplementos de deshidroepiandrosterona [202]. 

 No obstante estos estudios no tienen la consistencia suficiente como para 

recomendar su uso o ampliarlos. 
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 En los cuerpos cavernosos la aldosterona tiene un efecto directo aumentando el 

efecto de la adrenalina y por tanto la contractilidad de los mismos sin haberse 

demostrado que el hiperaldosteronismo produzca DE [203]. 

  

1.4.3.6. Alteraciones de la testosterona (T). 

 Fisiopatología T. Para una correcta erección el tejido cavernoso debe mantener 

sus propiedades fibroelásticas además de intervenir neurotransmisores, vasoactivos y 

factores endocrinos entre los cuales es muy relevante el papel de la testosterona [204]. 

La T influye en la producción de las enzimas óxido nítrico sintetasa y fosfodiesterasa 5 

(PDE5), registrándose un descenso del 45% de la actividad de estas enzimas tras la 

castración que no se daba si se administraban suplementos de testosterona [205]. 

 La testosterona influye en los niveles de ARN mensajero que regulan la PDE5 

en modelo animal [206] y su déficit conduce progresivamente a cambios estructurales 

en el tejido cavernoso que conducen a empeorar su elasticidad [207] y al fallo del 

mecanismo venooclusivo [208]. 

 Se ha propuesto que la testosterona regula la diferenciación de las células 

progenitoras estromales en músculo liso y su ausencia favorece su diferenciación hacia 

adipocitos y acumulación de grasa [209]. 

 Erección y T. Se ha encontrado niveles inferiores de testosterona en los 

pacientes con DE orgánica frente a los que padecen DE psicógena [210] así como con 

mayor gravedad de la DE [211]. Sin embargo no se han encontrado alteraciones en la 

sexualidad con un exceso de testosterona [212]. 

 Considerando la erección como un fenómeno vascular, los niveles bajos de 

testosterona propiciarían una DE vascular estando relacionados con las patologías 

cardiovasculares mediante una alteración directa en la función endotelial y otra indirecta 

sobre otros aspectos del síndrome metabólico [213]. 

 Los varones con DE y déficit de testosterona tienen menos erecciones nocturnas, 

menos capacidad de penetrar y se ha objetivado que los niveles de T en estos varones 

está asociado con el flujo sanguíneo del pene medido mediante eco-Doppler, 

manteniéndose esta asociación al ajustar por edad, tabaco y factores relacionados con el 

síndrome metabólico [214]. 
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 Deseo sexual y T. En el mecanismo del deseo sexual hay involucrados 

fenómenos psicológicos y biológicos complejos en los que la T tiene una notable 

influencia aunque esta es menor en el déficit de T relacionado con el envejecimiento 

[215], en cambio en los descensos leves no se ha encontrado esta relación con la 

alteración del deseo [216]. En definitiva, un deseo sexual alterado tiene una baja 

capacidad de predecir un descenso de la testosterona por lo que no puede guiarnos a la 

hora de decidir esta determinación analítica [189]. 

 Los andrógenos son un factor necesario pero no suficiente para un deseo sexual 

normal sin conocer con exactitud qué concentración mínima es necesaria [217]. 

 Medición T. La elevación de los niveles de globulina transportadora de 

hormonas sexuales (SHBG) con la edad determina un mayor descenso de los niveles de 

testosterona libre que la testosterona total [218].  

 Algunos autores y guías recomiendan determinar la testosterona en varones con 

DE [219] y otros además de la SHBG y la albúmina aunque el umbral de testosterona 

libre no está bien establecido [220]. 

 La determinación de la testosterona libre o la biodisponible debe realizarse 

mediante el método matemático ya que las mediciones por inmunoanálisis son muy 

inexactas [221]. También se ha criticado el cálculo matemático [222]. 
  

 Definición síndrome de déficit de testosterona (SDT). Actualmente se 

denomina SDT a unas alteraciones clínicas que se asocian al descenso de testosterona y 

se prefiere esta denominación a la de hipogonadismo de inicio tardío [223]. 

 Prevalencia. Aumenta con la edad, en América es del 10% en mayores de 50 

años y del 20% en mayores de 60 años [224]. En estudios europeos fue del 25-30% en 

mayores de 70 años y del 11,5% en varones entre 60 y 90 años [225]. 

 Factores de riesgo de SDT. Además de la edad y de forma general cualquier 

enfermedad crónica puede ser causa de SDT [226]. También puede ser consecuencia de 

un síndrome metabólico o ser de origen farmacológico o por patología testicular grave 

[220]. 

 Cuadro Clínico SDT.El SDT es un síndrome clínico y bioquímico asociado al 

avance de la edad y caracterizado por síntomas típicos y una deficiencia de los niveles 
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séricos de T. Sus manifestaciones clínicas no son específicas y se caracterizan por 

[227]: 

- Disminución del deseo sexual y de la calidad y frecuencia eréctil. 

- Cambios de humor con descenso concomitante de la actividad intelectual. 

- Trastornos del sueño. 

- Disminución del volumen y fuerza muscular. 

- Incremento de la grasa visceral. 

- Disminución del vello corporal y alteraciones de la piel. 

- Descenso de la densidad mineral ósea, que puede incrementar el riesgo de 

fracturas. 

  

1.4.3.7. Malnutriciones severas.  

Recientemente se ha publicado que la deficiencia de vitamina D podría ser un 

factor para la aparición de DE porque un 45,9% de una muestra de 143 hombres con DE 

tenían niveles inferiores a 20 ng/ml por lo que proponen analizar la vitamina D 

especialmente en los que se sospecha un origen arteriogénico de la DE [228]. 
 

1.4.4. Causas Iatrógenas.  

Engloban a un grupo de pacientes cada vez más numeroso y de difícil 

tratamiento. 
 

1.4.4.1. Iatrogenia Quirúrgica. 

a. Cirugía vascular abdominal. La incidencia de DE después de cirugía aórtica 

son muy altas (hasta 88%) tanto en los estudios antiguos [229]como en los recientes 

[230]. 

 El causante de la DE en estos pacientes es la lesión del plexo autonómico [231] 

y las técnicas que lo preservan tienen una incidencia menor de DE [232]. Otro autor 

describe que el fenómeno de microembolia tras clampaje arterial también puede 

contribuir a la DE [233]. 

 Cada vez se operan aneurismas más pequeños en pacientes más jóvenes y hay 

que avisarles del riesgo de empeoramiento de la DE aunque el abordaje endovascular 

(percutáneo) mediante endoprótesis sería menos lesivo al evitar la disección 

retroperitoneal. 
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b. Cirugía colorrectal. Las intervenciones más evaluadas son la resección 

anterior baja y la amputación abdominoperineal con unas incidencias variables de 

complicacionesprovocando DE (40%), trastornos eyaculatorios y problemas de vaciado 

vesical (15%). [234, 235]. La amputación produce más DE [236] y siendo menor en las 

técnicas que preservan los nervios autonómicos [237]. 

 A pesar de escasos estudios modernos que evalúen la función sexual en estas 

cirugías, las técnicas laparoscópicas de cirugía colorrectal [238] reportan menores tasas 

de DE, manteniendo una tasa mayor en la amputación que en la resección anterior y es 

menor en las resecciones de colon o sigma alto [239]. 

 La utilización de hidrodisección cuando se secciona la fascia mesorectal y las 

estructuras nerviosas adyacentes produce menor tasa de alteraciones sexuales o 

vesicales [240]. 
 

c. Cirugía hiperplasia benigna de próstata (HBP). Se ha estudiado una 

posible relación causal entre la hiperplasia benigna de próstata (HBP) y la DE debido a 

que son frecuentes en hombres mayores [241] y la cirugía de esta glándula es muy 

frecuente. Otro estudio ha encontrado correlación entre síntomas obstructivos y DE 

[242]. 

 Hay una alta prevalencia de DE en los hombres que consultan por síntomas del 

tracto urinario inferior [243]. The Multinational Survey of Aging Male es una encuesta 

multinacional a gran escapa de unos 14000 hombres mayores de 50 años relacionó 

síntomas del tracto urinario inferior y los problemas sexuales [244] también descrito en 

el estudio de Colonia [245]. En el estudio EDEM demostró una relación entre DE y 

patología prostática con una odds ratio de 2,8 ajustada por edad y otras comorbilidades. 

 c.1. Adenomectomía de próstata. Los pacientes no informados sobre la 

eyaculación retrógrada refieren mayores alteraciones de la erección. Un estudio de 

calidad de vida y DE tras adenomectomía relata que la satisfacción sexual y el orgasmo 

no son alterados significativamente [246].  

 Otros autores refieren una gran influencia psicológica en la DE desarrollada tras 

esta cirugía ya que si durante el acto quirúrgico no se produce un desgarro entre las 5 y 

las 7 del horario endoscópico no se lesiona el haz neurovascular aunque podrían influir 

el hematoma, la infección o la fibrosis pericapsular [247]. 
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 c.2. Resección transuretral de próstata (RTUp). La DE es muy prevalente en 

pacientes con HBP en tratamiento médico y en los tratados quirúrgicamente aunque la 

mayor parte (84%) no relataron cambios tras la RTUp en la función sexual [248]. 

 En un estudio un 30% de los pacientes que no tenían problemas de erección 

antes de la cirugía tenían algún grado de DE a los 3 meses de la RTUp, adenomectomía 

o incisión transuretral [249]. En contraposición otro estudio multicéntrico: American 

Urological Association Corporative Study en 3885 hombres la tasa de DE 

postoperatoria fue del 13% [250].  

 Comparativamente según técnicas en otro estudio de 3304 pacientes operados: 

13,6% tras RTUp, 15,6% tras adenomectomía y 4,6% tras incisión transuretral y 

registraron una tasa superior al 50% de eyaculación retrógrada tras RTUp[251] c.3. 

Fotovaporización prostática (FVP). Evaluando la función eréctil mediante cuestionario 

IIEF no se registraron cambios en un seguimiento de un año [252].  

 Estudios de mayor potencia y seguimiento demuestran que se mantiene la 

función sexual en los hombres que no portaban sonda ni se realizaban autocateterismos 

previamente a la cirugía y que mejoró en los que precisaban esos tratamientos 

preoperatorios [253]. Tampoco registraron cambios en los pacientes que tenían DE leve 

previa a la FVP [254]. Por tanto es un tratamiento seguro y eficaz para mantener la 

función eréctil. 

 c.4. Enucleación prostática con láser holmio (HoLEP). Actualmente la HoLEP 

es una alternativa a la RTUp y la adenomectomía [255] habiendo demostrado eficacia y 

seguridad también próstata de gran tamaño [256]. 

 La eyaculación retrógrada o la disminución del volumen eyaculado son efectos 

secundarios habituales del HoLEP o la RTUp aunque en general no importa a los 

pacientes que mantienen su satisfacción sexual tras estas cirugías [257]. 

 La HoLEP no aumenta el riesgo de DE postoperatoria comparativamente con la 

cirugía tradicional con un deterioro en la calidad de la erección en un 9,3% a los 6 

meses frente a un 10% con la adenomectomía, pero hay que informar a los pacientes del 

riesgo elevado de disfunción eyaculatoria [258]. 
 

d. Cirugía Urológica Radical. Es más probable lesionar los haces 

neurovasculares. 
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 d.1. Prostatectomía Radical (PR). El cáncer de próstata es el más frecuente en 

varones y dado que suele ser diagnosticado a partir de la sexta década de la vida una 

parte de los pacientes ya padecen algún grado de DE [259]. La función eréctil previa a 

la cirugía es el principal factor pronóstico de DE postoperatoria [260]. 

 Walsh introdujo el concepto de preservación nerviosa en la PR [261] y la mejora 

de la calidad de vida se tiene cada vez más en cuenta con las técnicas modernas de 

laparoscopia [262]. El grado de preservación de los nervios cavernosos es el factor 

crítico independiente para la recuperación de la erección [263]. Sin embargo no todos 

los pacientes la recuperan a pesar de haberlos preservado por lo que se postulan otras 

lesiones como la neuroapraxia por estiramiento, daño térmico por electrocoagulación, 

isquemia secundaria por interrupción de aporte sanguíneo, hematomas o la inflamación 

local tras el trauma quirúrgico [264]. Se ha demostrado en modelo animal que la mera 

exposición de los nervios cavernosos puede producir DE [265]. 

 La función eréctil se deteriora tras PR de forma inmediata por la neuroapraxia en 

la mayoría de los pacientes [266]. Estos nervios se recuperan muy lentamente, incluso 

hasta 3 años tras la intervención para restaurar su situación basal [267], si bien la 

disminución del grosor del pene y la erección pueden producirse antes de esta 

recuperación [268].Además de un origen neurogénico la DE postPR puede ser 

vasculogénica. Las alteraciones vasculares pueden deberse a la lesión de una o más de 

las arterias pudendas accesorias [269]. O pueden deberse a la fuga venosa relacionada 

con los daños del tejido eréctil que condicionan el fallo del mecanismo venooclusivo. 

 Una pobre oxigenación de los cuerpos cavernosos tras la lesión nerviosa produce 

cambios estructurales: apoptosis y colagenización del tejido eréctil [270]. En el tejido 

cavernoso humano la hipoxia inhibe la producción de prostaglandina E1 aumentando la 

síntesis de colágeno y tejido conjuntivo que puede reemplazar al músculo liso trabecular 

con lo que se pierde el mecanismo corporovenooclusivo [271]. 

 Dado que no se alteran más que un 10% de los eco-Doppler peneanos tras PR y 

que los pacientes operados no suelen padecer de enfermedad arterial previa, es más 

común la disfunción venooclusiva [272]. 

 Recientemente se ha postulado que la pérdida de la función endocrina de la 

próstata (5-alfa reductasa) podría contribuir a un deterioro hormonal peneano de la DHT 

tras una PR impidiendo la completa recuperación eréctil [273]. 
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 En las pruebas de imagen no es posible determinar la ubicación exacta de la 

bandeleta neurovascular ni siquiera por RNM [274] así que el impacto de la PR en la 

función eréctil dependerá de la visión intraoperatoria y en consecuencia es cirujano 

dependiente. 

 d.2. Cistectomía Radical (CR). La DE es una complicación frecuente tras CR 

aunque son pocos los pacientes que buscan tratamiento para recuperar la erección tras 

esta intervención [275]. 

 Durante la CR los haces neurovasculares pueden ser lesionados al extirpar la 

vejiga en interés del control oncológico si bien es posible su preservación [276] incluso 

en técnicas reconstructivas [277]. 

 El interés en todos los aspectos relacionados con mejorar la calidad de vida y la 

erección en los pacientes más jóvenes o preocupados por la misma ha promovido la 

evolución de la cirugía hacia técnicas preservadoras y reconstructivas y tener más en 

cuenta la función sexual tras la CR [278]. 

 La recuperación de la erección puede tardar un año después de la CR aún 

preservando los nervios [279], pudiéndose mantener la erección entre el 42% y el 71% 

en las series publicadas [280]. 

 d.3. Linfadenectomía retroperitoneal (LRP). Como la LRP se incluye en 

esquemas de tratamiento multimodal es difícil estudiar las disfunciones sexuales que 

provocaría. 

 La disección y extirpación de los ganglios linfáticos retroperitoneales puede 

causar la ausencia de eyaculación permanente debido a la lesión de los nervios 

simpáticos de la zona [281]. 

 En los pacientes sometidos a LRP un 45% relata problemas en la eyaculación y 

una pequeña parte de ellos (un 10%) puede recuperar la función eyaculatoria entre 1 y 3 

años después del tratamiento. También refieren disminución del volumen eyaculado un 

31% [282]. 
 

e. Otras cirugías Urológicas. 

 e.1. Trasplante renal. La mitad de los pacientes con insuficiencia renal crónica y 

sometidos a diálisis presentan DE [283] de origen multifactorial: alteraciones 

hormonales que conducen a un descenso de testosterona por la, elevación de las 
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hormonas foliculoestimulante (FSH) y la luteinizante (LH), anemia, estrés psicológico, 

farmacoterapia, neuropatía o insuficiencia vascular [284]. 

 El 66% de los pacientes eran potentes antes de entrar en diálisis, el 22% mientras 

estuvieron en ella y el 47% tras el trasplante [285] o mayor tanto en las series antiguas 

como en las modernas que utilizan el cuestionario IIEF [286]. 

 La DE del paciente trasplantado es multifactorial y hay que tener en cuenta el 

tiempo de evolución de la insuficiencia renal, la duración de la hemodiálisis y factores 

psicológicos, endocrinos y la técnica quirúrgica. 

 Se causa DE vasculogénica en los pacientes que reciben un segundo trasplante 

por el uso de las dos arterias hipogástricas lo que disminuye el aporte sanguíneo al área 

genital [287]. 

 El 65% de los pacientes en hemodiálisis refieren un deseo sexual disminuido o 

nulo y tras el trasplante un 50% normalizan su perfil hormonal mejorando todas las 

esferas de la sexualidad y la satisfacción [288]. La mayor parte de los pacientes con una 

supervivencia del injerto de más de 10 años renuevan su interés por la actividad sexual 

[289]. 

 Estudios recientes muestran que alrededor de la mitad de los pacientes que 

reciben un trasplante renal padecen DE y que se presta una escasa atención a los 

problemas sexuales como parte importante de la recuperación de su calidad de vida 

[290]. 

 e.2. Cirugía uretral. La DE es una complicación posible aunque poco frecuente 

de la uretroplastia. Un 5% en las uretroplastias término-terminales y un 0,9% si se 

realiza con injerto [291]. 

 En un estudio multicéntrico de 250 uretroplastias el 30% presentó algún grado 

de DE postoperatoria, el mismo porcentaje que el grupo control de circuncidados [292]. 

Aunque se ha demostrado una mejoría con el tiempo en la mayoría de ellos [293]. 

 El riesgo de DE se explica por la proximidad de los nervios cavernosos a la 

uretra proximal [294], produciéndose mas DE en la uretroplastia posterior que en la 

anterior [295]. Los haces neurovasculares y el nervio cavernoso salen del diafragma 

urogenital laterales a la uretra membranosa estando desprotegidos en su recorrido 

cuando se realiza la disección de la uretra bulbar [296]. 
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 Otro posible mecanismo es la lesión de los nervios perineales que inervan 

somáticamente al músculo bulbo cavernoso ayudando en la contracción para la 

expulsión del semen y que pueden ser dañados durante la disección perineal o sección 

del tendón central del periné [297]. 

 El abordaje mínimamente invasivo durante la uretroplastia anterior preservando 

el músculo bulboesponjoso y los nervios perineales además de respetando el tendón 

central y la excesiva transección del cuerpo esponjoso reducirían los problemas de DE 

postoperatoria [298]. 
 

1.4.4.2. Iatrogenia No Quirúrgica. 

a. Radioterapia Externa. Desde el inicio de esta técnica se postuló un origen 

vasculogénico de la DE posterior a radiación debido a exploraciones neurológicas 

normales y cambios en el Doppler peneano [299]. 

 Más de un año tras la radioterapia un 63% de los pacientes presentaron 

disfunción arterial en el Doppler peneano [300]. 

 Aunque también se ha visto que la radioterapia ha producido DE en varones sin 

alteraciones posteriores en la hemodinámica del pene intuyéndose daño nervioso [301]. 

En modelo animal la radiación redujo la cantidad de eNOS en las terminaciones 

nerviosas peneanas [302].Otros han demostrado signos de enfermedad venooclusiva 

concluyendo que en la DE tras radioterapia hay una afectación arteriovenogénica [303]. 

 Una dosis mayor de 52,5 Gy en el bulbo cavernoso se relaciona con mayor 

riesgo de DE inducida en varones sin problemas previos en los siguientes años de 

finalizar el tratamiento de radioterapia [304]. 
 

b. Braquiterapia. Está demostrado el efecto negativo en la función eréctil de 

esta técnica en la que influyen múltiples factores: función sexual preimplante, edad, RT 

externa adyuvante, dosis total, dosis de radicación al bulbo cavernosos y diabetes 

mellitus aumentan el riesgo de DE [305]. 

 Las incidencia de DE tras braquiterapia varía del 30 a más del 50% [306, 307].A 

largo plazo se ha visto que en la braquiterapia aumenta la incidencia de DE [308]. 

 Algunos autores correlacionan la aparición de DE con la dosis de radiación 

recibida por el haz neurovascular [309], mientras que otros no encuentran esta 
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asociación ni tampoco influencia en el isótopo utilizado (yodo-125 o paladio-123) 

aunque sí hallaron asociación con la dosis total y la función eréctil pretratamiento [310]. 
 

c. Crioterapia. En las semanas tras finalizar este tratamiento todos los pacientes 

presentan DE, el 39% recuperan la función sexual [311] siendo estos resultados peor 

que tras RT o PR, aunque los pacientes de esta técnica no son equiparables. 

 El mecanismo que origina la DE es la congelación de los haces neurovasculares 

pues el tratamiento se extiende más allá de la cápsula [312]. 

 Las cifras de DE son más elevadas con un doble ciclo de congelación y 

descongelación que es el método más ampliamente utilizado [313].  
 

d. Ultrasonidos focalizados de alta intensidad (HIFU). Utilizado en pacientes 

no quirúrgicos o como terapia de rescate se ha descrito una baja morbilidad y buenos 

resultados funcionales. Se le asocia una tasa de 77,1% de DE postratamiento [314] si no 

se preservan los nervios priorizando el control oncológico, siendo mejores las cifras de 

DE en otros grupos que si lo hacen [315]. 

 Han relatado sus ventajas como tratamiento mínimamente invasivo o que se 

puede repetir [316] aunque un grupo suspendió esta técnica por las complicaciones y 

mal control oncológico [317]. 
 

1.4.5. Causas Funcionales o Psicógenas.  

Es aquella DE persistente debido a factores psíquicos o de relación interpersonal 

[42]. Aunque inicialmente se consideró la DE como un problema psicológico en el 75-

95% de los casos [318],los avances han demostrado las causas orgánicas y ahora 

algunos establecen que sólo el 10% de la DE tiene un origen psicógeno [319]. 

 Existen dos mecanismos biopsicológicos que inhiben la capacidad eréctil [320]: 

 - Estímulos corticales y de los núcleos cerebrales que transmitidos a la médula 

sacra pueden inhibir la erección refleja (como ante una anticipación negativa o miedo al 

fracaso en la fase excitación). 

 - Exceso de tono simpático. Las catecolaminas incrementan el tono constrictor 

contrarrestando los mecanismos de relajación del músculo liso cavernoso (situación 

estrés o elevada ansiedad). 

 Antes se clasificaba la DE psicógena según el tiempo de evolución en 

inmediatas y remotas, estando entre las inmediatas la ansiedad, falta de estímulos o 
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conflictos de relación, y entre las remotas los traumas sexuales y los tabúes, ya sean 

religiosos o culturales [321]. 

 Es obvio que en todos los varones con DE hay un componente psicológico 

aunque se conozcan causas orgánicas primarias por lo es importante un abordaje 

multidisciplinar para diagnosticar y tratar esta patología tal y como propone un 

psicólogo español para el que ante una DE existen las siguientes posibilidades[322]: 

Inicio y mantenimiento orgánico. 

- Inicio y mantenimiento psicógeno. 

- Inicio orgánico y mantenimiento psicógeno. 

- Inicio psicógeno y mantenimiento orgánico. 

- Inicio orgánico y agravamiento psicógeno. 

 Las causas de disfunción eréctil psicógena se pueden dividir en tres grupos 

[323]: 

- Factores inmediatos: sobre todo la ansiedad de ejecución que actúa generalmente 

como un factor mantenedor de la DE y menos veces como predisponente o 

precipitante. 

- Acontecimientos vitales traumáticos recientes. 

- Vulnerabilidad desarrollada en la infancia o adolescencia. 

 Si la pareja reclama mantener relaciones a una persona con DE ésta tendrá una 

respuesta muy inhibida favoreciendo una actitud negativa hacia la relación por la 

percepción de pérdida de control de la erección, agravándose el proceso. En el polo 

opuesto los hombres con expectativas de una correcta erección tienen una 

predisposición positiva y mayor acercamiento a su pareja [324]. 

 La ansiedad tiene un importante papel sobre la excitación sexual, estando 

mediada en gran parte por los efectos de los factores cognitivos y se ha visto que al 

aumentar la intensidad de otros estímulos distintos a los sexuales, disminuye de forma 

considerable la excitación sexual [21].  

 El 54% de los que padecen ansiedad generalizada tendrán DE y también 

influyen las diferentes estructuras de la personalidad: una escasa asertividad, pasividad 

y dominancia baja influyen negativamente [325]. Para otros influyen más las 

personalidades obsesivas [326]. 
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 El estado de ánimo influye de forma determinante en la respuesta eréctil. Las 

alteraciones de la erección producen depresión y ésta a su vez provoca DE. Se ha 

demostrado que los varones con un trastorno depresivo mayor tienen alteraciones en los 

test de tumescencia peneana nocturna [327]. 

 Cuando hay algún problema de erección los hombres suelen omitirlo hasta que 

no encuentran solución mostrándose callados y distantes además de evitar a la pareja o 

la relación sexual. Mientras, la pareja piensa que no le atrae físicamente, que tiene 

alguna relación extramarital o si es culpa suya por centrarse en otras facetas de su vida 

[328]. Va creciendo progresivamente el nivel de frustración en la que él evita estar a 

solas con ella y ella se cuestiona su relación. 

 Si la evolución de la DE es prolongada puede suceder que aunque las medidas 

para recuperar la erección funcionen la pareja ya no tenga interés en recuperar la 

sexualidad de la pareja, motivo por el que se cuidan menos y se muestran menos 

atractivas. Esto contribuye a mantener la DE, el 20% de los pacientes consideran que su 

DE se debe a la pérdida de atractivo de su pareja [329]. 

 Las intervenciones psicosexuales incluida la terapia de grupo pueden ayudar a 

un espectro seleccionado de hombres con DE pero no hay una clara explicación de 

cómo funcionan estas terapias [330]. 

 Hay muchas razones psicosociales que influyen en la relación sexual e impiden 

recuperarla pudiendo ser de utilidad la erotización de la DE y enfocar al paciente hacia 

el placer sexual más que a la continua autopercepción de enfermedad [331]. 
 

1.4.6. Causas Tóxicas.  

Hasta el 25% de los casos de DE están asociadas al consumo de fármacos y 

drogas [332].  
 

1.4.6.1. Tabaco y alcohol.  

- Tabaco.Causa trombosis, arteriosclerosis, infarto, enfermedad coronaria, muerte 

y aumento de incidencia de cánceres. El efecto es mayor en pacientes que 

padezcan diabetes mellitus, hipertensión arterial o arteriosclerosis [333]. 

También los pacientes con sobrepeso y sedentarios tienen mayor incidencia DE 

incluso siendo jóvenes (20-45 años) [334]. 

 Además de efecto directo en las arterias se ha comprobado su influencia 

negativa en el mecanismo venocorporooclusivo [335]. 
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 Los fumadores tienen mayores niveles de LH y testosterona y menores de 

prolactina y TSH que revierten al dejar de fumar. Además aumenta los 

triglicéridos y disminuye el HDL-colesterol y tienen más insatisfacción con su 

vida sexual [336]. Pero en otro estudio no se encuentran alteraciones hormonales 

entre los fumadores [337]. 

 Desde otro punto de vista, los pacientes con DE tienen el doble de 

probabilidad de haber sido fumadores previamente y cuanto más tabaquismo 

mayor incidencia de DE [338].Diversos autores han publicado datos similares 

[339]. 

 También se ha propuesto una toxicidad agua por la nicotina al observar 

una disminución de la respuesta eréctil en fumadores sanos de menos de 30 

años[340]. 
 

- Alcohol. Aumenta el deseo sexual pero inhibe la respuesta sexual fisiológica y 

afecta negativamente a la reproducción. Tiene un efecto tóxico directo en las 

gónadas y en el hígado aumenta la transformación de testosterona en estrógenos.  

 En los bebedores graves está claro el aumento de incidencia de DE, y no 

tanto en los menos graves [341]. 

 Un 25% de los alcohólicos con DE que deja de beber recupera 

espontáneamente la erección siendo factores predictivos positivos la ausencia de 

atrofia testicular y la buena respuesta a LHRH o al clomifeno y en los que no 

hubo recuperación espontánea sólo el tratamiento con testosterona tuvo algún 

efecto [342]. 

 El consumo de alcohol influye negativamente en la sexualidad de la 

pareja que ni desea ni disfruta el acto sexual [343]. 
 

1.4.6.2. Drogas ilegales 

- Cannabis. Puede inhibir el eje hipotálamo-hipofisario y empeorar la función 

eréctil disminuyendo la testosterona sérica [344].Su uso crónico produce daño 

endotelial y resistencia a la insulina [345]. 

 También inhibe la citocromo P450 isoenzima 3A40 que es la misma que 

utiliza el sildenafilo por lo que la combinación de ambos puede producir infarto 

agudo de miocardio y la muerte [346] por lo que los consumidores de cannabis, 
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hachís o mariguana deben ser advertidos de la incompatibilidad de tomar 

inhibidores de la PDE5. 
 

- Anfetaminas.  La cocaína y las anfetaminas a pesar de que inicialmente 

estimulan el deseo sexual pueden afectar a la función eréctil con el uso 

continuado. Causa menos DE que otras drogas recreativas pero pueden producir 

DE prolongada hasta 7 años después de su abandono [347]. 
 

- Cocaína. Los efectos agudos de la cocaína son estimulantes por sus propiedades 

dopaminérgicas, su uso a largo plazo causa DE por aumento de la prolactina y 

por alteraciones vasculares [347]. En estudios realizados en ratas se ha 

demostrado que la cocaína produce un aumento de las endotelinas y de la 

mieloperoxidasa y reduce laeNOS endotelial, libera radicales libres de oxígeno y 

produce DE por una menor bioactividad del NO [348].  La incidencia de DE 

en los consumidores habituales de cocaína es del 62% y se asocia con consumo 

de otras drogas [349]. 
 

- Opio. Los opiáceos parecen afectar al comportamiento sexual e inducir DE a 

través del SNC [350]. El riesgo de padecer DE en los consumidores de opio es el 

doble frente a los que no lo consumen aunque solo ha sido estudiado en 

diabéticos [351]. 
 

- Heroína. La incidencia de DE entre los consumidores de drogas ilegales es 

elevada y la mayor tasa se encuentra entre los que consumen heroína [352]. 

Entre los pacientes en programas de desintoxicación con metadona o 

buprenorfina también se hallan niveles elevados de DE [353]. 

 La heroína produce una supresión aguda de LH y disminución de 

testosterona [354]. 

1.4.6.3. Fármacos.  

A veces se encuentran resultados contradictorios en los estudios que analizan la 

influencia de los fármacos en la DE debido a que las comorbilidades pueden tener un 

papel preponderante en los pacientes examinados [355]. 
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- Opioides. Los alcaloides derivados del opio más utilizados como analgésicos 

son la morfina y la codeína y producen una alteración del eje hipotálamo-

hipofisiario-testicular y aumento de los niveles de prolactina que interfiere en la 

respuesta sexual masculina [347]. 

Antihipertensivos: 
 

- Diuréticos tiazídicos. Las altas dosis de tiazidas se asocian a un incremento de 

la DE respecto a placebo [356]. La prevalencia de DE en pacientes tratados con 

dosis bajas de tiazidas es el doble respecto a otros fármacos según datos del 

estudio Treatment of Mild Hypertension Study (TOMHS) [357]. 
 

- Diuréticos no tiazídicos. En el estudio MMAS los diuréticos no tiazídicos 

fueron un factor de riesgo para DE [358]. 

 Los diuréticos tiazídicos, los diuréticos antialdosterónicos 

(espironolactona) y los beta-bloqueantes producen DE por aumento de la 

prolactina inhibiendo la función sexual y el otro mecanismo sería el 

antiandrogénico por efecto inhibidor de la formación de testosterona en la 

estereidogénesis [359]. 
 

- Beta-bloqueantes. En el cuerpo cavernoso el 10% de los receptores 

adrenérgicos son de tipo B y su estimulación causa relajación. Esta respuesta se 

atenúa in vitro con antagonistas B No selectivos pero con los selectivos B1 

[360]. También se han detectado receptores B3 adrenérgicos que median la 

relajación del cuerpo cavernoso humano [361]. 

 Se observa una mayor prevalencia de DE en el grupo de pacientes 

tratados con beta-bloqueantes no selectivos, con respecto al grupo placebo o al 

grupo tratado con IECAs [362].  

 El empleo de bloqueantes selectivos B1 resulta en una disminución 

sustancial de la DE con una prevalencia similar al grupo placebo o al tratado con 

IECAs (Estudio TOMHS) [357]. 
 

- Alfa-bloqueantes. Se emplean la alfuzosina, tamsulosina y la doxazosina en el 

tratamiento de la HBP.La administración de bloqueantes alfa-adrenérgicos no se 

asocia con DE, incluso se observa menor incidencia que en el grupo placebo 

(Estudio TOMHS) [363], pero se asocian a descenso del deseo sexual [364]. 
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 Su mayor efecto es la eyaculación retrógrada o, más correctamente, la 

aneyaculación [365]. 

 Otros autores describen, en cambio, un efecto beneficioso al reducir el 

riesgo de disfunción sexual propugnando que ambas patologías comparten una 

misma etiología [366, 367]. 
 

- Antagonistas de Calcio. No se relacionan con ningún riesgo de DE (Estudio 

TOMHS) pero otros estudios clínicos muestran la ausencia de efectos sobre la 

función eréctil aunque sí producen alteraciones transitorias de la eyaculación 

[368]. 
 

- IECAs. En ensayos clínicos los pacientes tratados con IECAs no presentan 

diferencias con el grupo placebo y se observa una mejoría de la función eréctil 

respecto al estado basal en comparación con otros tratamientos (TOMHS). 
 

- ARA-II. Se han demostrado sus efectos beneficiosos sobre la función sexual en 

pacientes hipertensos [369]. 
 

Antidepresivos: 

- Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS). Hasta el 50% 

de los pacientes tratados con ISRS puede ver alterada su función sexual [370, 

371]. 

 Mecanismos: la estimulación de los receptores 5-HT2 y 5-HT3 a nivel 

central eleva la prolactina y a nivel de la médula espinal causa inhibición de las 

vías erectógenas [372] y una disminución de la liberación de dopamina en el 

área preóptica medial [373]. 

 La paroxetina inhibe la producción de NO in vitro e in vivo en humanos 

[374] y en modelo animal [375] en que es reversible al administrar L-arginina o 

vardenafilo [376]. Se ha observado una alta incidencia de DE en pacientes 

tratados con paroxetina [377] y un menor efecto con citalopram [378]. 

 La venlafaxina causa DE por su estímulo alfa-adrenérgico ya que sus 

efectos se previenen con fentolamina [379]. 
 

- Antidepresivos tricíclicos. Imipramina, clomipramina, amitriptilina. La 

depresión por si misma puede causar problemas de la función eréctil. Los 
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estudios clínicos muestran que estos fármacos afectan principalmente al 

orgasmo de ambos sexos [380] y que producen menos DE que los ISRS. 
 

- Ansiolíticos. Se vio que se asociaban con problemas sexuales en el estudio 

MMAS. Los fármacos GABAérgicos inhiben la respuesta eréctil inducida por la 

apomorfina [381]. La administración de litio y benzodiacepinas produce mayor 

DE que administrar sólo litio [382]. 

 Otros ansiolíticos como el bupropion y la buspirona no producen 

alteraciones significativas de la función sexual [383]. 
 

- Inhibidores de la monoaminoxidasa. Fenalzina, moclobemida y selegilina. 

Poca incidencia de DE pero retrasan el orgasmo en el 30% de los tratados [384]. 

Otros fármacos: 

- Antiandrógenos. Se ha demostrado en modelos animales que la testosterona es 

fundamental para el mantenimiento de la función eréctil [385]. Los andrógenos 

regulan la producción de NO en el tejido eréctil, manteniendo una adecuada 

expresión de las isoformas de la eNOS [386] y producen una profunda pérdida 

de deseo sexual y generalmente DE [387]. 

 La administración de 5mg de finasterida produce un leve aumento del 

número de pacientes con DE con respecto a placebo [388], diferencia que no se 

observa con una dosis de 1mg [389]. El mayor grado de DE se observa durante 

el primer año y luego se recupera en un número importante de pacientes, sólo un 

4% abandona el tratamiento por estos efectos secundarios [390]. 

 Con las dosis terapéuticas de finasteride y dutasteride se produce un 

efecto negativo en la esfera sexual, desde el deseo a trastornos eyaculatorios 

además de DE [391, 392]. Es llamativo que los pacientes informados de los 

posibles efectos adversos tienen una incidencia del 43% frente al 15% en los no 

que no han sido informados [393]. 

 La inhibición andrógena más intensa se obtiene con los antagonistas de 

los andrógenos, incluso las dosis bajas de bicalutamida (50mg) producen la 

pérdida de la función eréctil en un 50% de los pacientes [394]. En el bloqueo 

androgénico completo se combinan los antagonistas con agonistas de la 

hormona liberadora de hormona luteinizante (LHRH). 
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- Digoxina. Inhibe la Na/K-ATPasa impidiendo la relajación del cuerpo 

cavernoso humano mediada por NO [395] y produce DE  severa incluso en 

hombres sanos [396]. Para otros su efecto en la DE se debe a la disminución de 

la testosterona [397]. 
 

- Metoclopramida. Su ingesta crónica durante 3-9 meses aumenta mucho los 

niveles de prolactina debido a su efecto antidopaminérgico sin alterar las 

hormonas tiroideas o las gonadotrofinas. Produce DE que se recupera poco 

después de suspender este tratamiento [398]. 
 

- Ketoconazol. En dosis de 800-1200mg al día produce bloqueos prolongados de 

la síntesis de testosterona produciendo alteraciones en el esperma, el deseo 

sexual y DE [399]. Además inhibe el sildenafilo por utilizar la vía del citocromo 

P450 [400]. 
 

- Cimetidina. Bloquea los receptores H2 de la histamina en el eje hipotálamo-

hipófisis produciendo un aumento de la prolactina sobre todos tras períodos 

largos tomando este fármaco [401]. 
 

- Estatinas. Simvastatina, atorvastatina, rosuvastatina. Se les atribuye cierto 

grado de DE [402].Disminuyen los niveles de testosterona y aumentan la FSH y 

en menor medida la LH, efecto reversible al suspenderlos [403]. 
 

- Antiretrovirales. Un 40% de los pacientes que padecen hepatitis crónica por 

virus C tienen alteraciones en la esfera sexual y si son tratados con ribavirina o 

interferón alfa 2a las cifras de afectación de la función eréctil se incrementan 

[404]. 

 Los antiretrovíricos (ritonavir, tripanavir) pueden interactuar con el 

citocromo P450 y disminuir los efectos del tratamiento con inhibidores de la 

fosfodiesterasa tipo 5 [405]. 
 

1.4.6.4. Tóxicos ambientales. 

- Diamino estilbeno. Es un abrillantador de ropa y se ha observado una mayor 

incidencia de DE por disminución franca de la testosterona [406] y está 

prohibido en Europa desde 2006. 
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- Arsénico. Los pacientes que habitan en zonas endémicas de arsénico la 

incidencia de DE es significativamente mayor que otras zonas tras ajustar 

resultados por otros causantes. Aunque no está claro se explica por una 

disminución de la testosterona o por el aumento del estrés oxidativo [407]. 
 

- Disulfuro de carbono. Los trabajadores de la industria textil que manufacturan 

el rayón, fibra obtenida de la celulosa, tienen una mayor incidencia de 

alteraciones del deseo sexual y la erección sin alterarse la calidad del semen 

[408]. 
 

1.4.7. Causas estructurales 

 Estas propiedades (compliancia y extensibilidad) las confieren varias capas 

circulares y longitudinales de fibras de colágeno I y III (ensanchables y poco 

elongables) y la elastina (elongable hasta un 150%) [409]. 

 La rigidez del pene depende de tres factores: presión intracavernosa, geometría 

del pene y propiedades del tejido eréctil. En cuanto a la geometría se sabe que las 

diferencias en el grosor y longitud del pene suponen diferencias en la rigidez para una 

misma presión intracavernosa. Así un pene corto y grueso es más rígido que uno largo y 

delgado [410]. 

 Las alteraciones estructurales que producen DE puede ser debido a dos 

mecanismos [411]:  

a. Pérdida de compliancia del tejido eréctil y de la albugínea asociada a fenómenos de 

fibrosis por la edad, enfermedad de Peyronie o factores de riesgo vascular. Se produce 

en mayores de 50 años y de forma progresiva alteran la erección. 

b. Drenaje anómalo de los cuerpos cavernosos. Existen canales venosos no colapsables 

que hacen insuficiente el aporte sanguíneo de las vías arteriales normales. Es una 

disfunción eréctil primaria en jóvenes. 

 En la tabla 5 se muestran las causantes de disfunción eréctil de origen estructural 

se clasifican en congénitas y adquiridas [409]. 
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Congénitas Adquiridas 

Incurvación congénita Enfermedad de la Peyronie 

Drenaje anómalo cuerpos cavernosos Priapismo 

Hipoplasia cuerpos cavernosos Diabetes 

Micropene Infiltraciones neoplásicas 

Estados intersexos y de ambigüedad 

sexual 

Traumáticas: fístula, fractura, iatrogenia 

quirúrgica 

Cavernositis 
 

Tabla 5. Causas de DE estructural. 

 

1.4.7.1. Enfermedad de La Peyronie 

 Existe una predisposición genética y se debe a un estrés mecánico durante la 

erección en forma de microtraumas. La respuesta inflamatoria produce un colágeno de 

reparación menos elástico y tendencia a la fibrosis. Las zonas fibróticas, menos 

distensibles, impiden el correcto llenado del cuerpo cavernoso dando lugar a 

incurvaciones y deformidades en reloj de arena. Estas deformidades tisulares del pene 

alteran el mecanismo venooclusivo e impiden alcanzar una correcta erección [412]. 

 La mayor parte de los pacientes afectados por esta enfermedad tendrán 

problemas de erección en algún momento de su evolución. Se encuentran alteraciones 

de la eco-Doppler hasta en el 87,5% [413] 

 Un 84,6% tienen un test de tumescencia peneana nocturna alterada [414]. El 

94,7% tienen cavernosometrías patológicas compatibles con disfunción venooclusiva 

[415]. 
 

1.4.7.2. Priapismo 

 El priapismo venooclusivo se caracteriza por una obstrucción completa o parcial 

del drenaje de los cuerpos cavernosos manteniendo un estado de isquemia y acidosis 

muy perjudicial para el tejido eréctil. La ausencia de óxido nítrico y prostaciclina local 

favorece la formación de trombos y cambios inflamatorios que pueden ser intensos y 

acabar en una fibrosis que altera definitivamente la capacidad eréctil [416]. 

 Todos estos cambios estructurales resultan en una fibrosis que provocan que la 

DE sea más grave cuanto más prolongado ha sido el priapismo por lo que resolverlo es 

una urgencia urológica [417]. 
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 Algunos autores ante un priapismo evolucionado deducen DE no reversible y 

fibrosis posteriores por lo que plantean el implante precoz de prótesis de pene para 

prevenir las dificultades de colocarlo más tarde, cuando la fibrosis se ha instaurado y el 

pene se ha retraído con buenas tasas de satisfacción [418]. 
 

1.4.7.3. Infiltración neoplásica.  

Los cánceres puede producir DE estructural por infiltración local, priapismo o 

por su propia evolución. 

 El cáncer de pene más frecuente es el epidermoide y supone el 0,7% de todos los 

tumores malignos con una incidencia en España de 7,9 por 100000 habitantes y afecta 

originalmente el pene distal siendo más infrecuentes los tumores benignos o los 

sarcomas que se caracterizan por nódulos subcutáneos y más frecuentemente afectan al 

pene proximal [419]. La infiltración del pene por leucemias o linfomas tiene muy mal 

pronóstico y es rebelde al tratamiento conduciendo a DE irreversible [420]. 

 Las metástasis son poco frecuentes en el pene. El 50% son de origen vesical o 

prostático y el 25% de recto. Pueden producir priapismo o directamente DE que no 

suele ser tratada por su fatal pronóstico a corto plazo [421, 422]. 
 

1.4.7.4. Infiltración no neoplásica.  

Es muy rara y se produce por infiltración de los cuerpos cavernosos en la 

enfermedad de Fabry o de las estructuras nerviosas en la amiloidosis. 

 La infiltración infecciosa es también muy rara por la anatomía del pene. Aunque 

se han descrito casos espontáneos [423], se asocia a inyecciones intracavernosas [424]. 

La cavernositis infecciosa tiene un mal pronóstico porque produce fibrosis severa [425]. 
 

1.4.7.5. Traumatismos 

 Los traumatismos uretrales producen más DE que las cirugías correctoras. La 

fractura ósea incrementa mucho el riesgo de DE: 42% si se afectan ramas pélvicas y un 

80% si se afectan ramas del pubis, que se produce por lesión vascular [426]. 

 Los traumatismos del pene más frecuentes suceden en erección durante una 

relación sexual, agresión violenta o caídas sobre una bici o una barca. Una fractura de la 

túnica albugínea desencadena una respuesta cicatricial y fibrótica. El 35% de los 

traumatismos cerrados en el pene producen DE frente al 100% de los abiertos si no son 

manejados correctamente por lo que se postula que su tratamiento precoz es el más 
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adecuado para desbridar tejido necrótico, disminuir el riesgo de infección y realizar un 

cierre primario de albugínea con sutura reabsorbible [427] mientras que en los 

traumatismos cerrados sin rotura de albugínea el tratamiento es conservador. 

 Puede ser necesario colocar una talla vesical o plantear cirugía con injertos, 

diferida o no. 

 Un 80% de los pacientes con fractura de pene no intervenidos presentan DE 

frente sólo un 10% de los intervenidos que presentan molestias en erección o 

incurvación [428]. 
 

1.4.7.6. Diabetes 

 Además de otros cambios descritos también produce alteración estructural en el 

pene de humanos con reducción del músculo liso y aumento de colágeno [429].  

 En los estados de hiperglucemia se produce una glucosilación no enzimática de 

las proteínas contráctiles del músculo liso del cuerpo cavernoso dando lugar a los 

advanced glycation end products o AGE que conducen a fibrosis de los cuerpos 

cavernosos [430] y además son neurotóxicos en el pene [431]. 
 

1.4.7.7. Congénitas 

 Una alteración estructural o geométrica durante la gestación o la infancia 

produce DE primaria. Se han descrito el micropene, curvadura congénita, ausencia o 

maldesarrollo de un cuerpo cavernoso, hipoplasia de arterias cavernosas o un drenaje 

venoso anómalo y los estados de ambigüedad sexual o intersexos [409]. 

 

1.5. DIAGNÓSTICO DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL. 

 Realizar correctamente una historia clínica y la exploración física aumenta la 

exactitud del diagnóstico etiológico [432]. 

 La OMS recomienda realizar la historia clínica completa y exploración física en 

todos los pacientes y que las pruebas especializadas deben ser aplicadas únicamente por 

especialistas [433]. 
 

1.5.1. Historia clínica.  

La evaluación ha de practicarse con un enfoque multidisciplinario. 
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1.5.1.1. Historia médica 

 Las herramientas más sensibles (95%) para el diagnóstico de DE son la historia 

clínica y el examen físico [434]. La parte principal de la evaluación del paciente 

consiste en elaborar una completa historia clínica médica, sexual y psicológica además 

del examen físico y varias pruebas de laboratorio [435].  

 La educación del paciente y su pareja son un componente esencial para 

diagnosticar la DE ya que facilita la comunicación entre éstos y el médico y además 

mejora el cumplimiento de las normas por parte el paciente y la actitud de éste ante el 

tratamiento [436]. 

 La historia debe estar dirigida a la búsqueda de antecedentes médicos y 

quirúrgicos relacionados con la DE ya que conocer la etiología permite tratarla 

directamente y no tener que decir la terapia sólo a la sintomatología. Se ha establecido 

que un 70% de las causas son orgánicas, de ellas un 60-50% son vasculares, 10-20% 

neurológicas y 5-10% hormonales [437]. 

 En la primera consulta hay que obtener unos antecedentes médicos y 

psicológicos detallados de los pacientes y de sus parejas [438]. A menudo no es posible 

que la pareja acuda a la primera visita, pero ha de procurarse que vaya a la segunda 

[439]. La anamnesis puede identificar alguno de los muchos trastornos habituales que se 

asocian a la DE y su etiología [432]. 

 Deben quedar registrados en el historial del paciente: 

1. Factores vasculares mayores o primarios: 

- HTA [440]. 

- Diabetes Mellitustipo I y II [441]. En los diabéticos la DE aparece entre 10 y 15 

años antes que en la población general; en la Diabetes Mellitus tipo I parece ser 

de etiología neurológica mientras que en la de tipo II suele ser un problema 

vascular [442]. 

- Tabaquismo [443]: es un factor de riesgo independiente de ateroesclerosis de las 

arterias hipogástricas y cavernosas [444]. 

- Arterioesclerosis. 

2. Factores vasculares menores o secundarios: 

- Dislipemia. 

- Obesidad. 
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- Aumento lipoproteína A. 

- Hiperfibrinogenemia. 

- Hiperhomocistinemia. 

- Sedentarismo. 

- Vasculitis. 

3. Enfermedades neurológicas: 

- Sistema nervioso central: accidente cerebrovascular, síndrome de apnea del 

sueño, Alzheimer, Parkinson, tumor. 

- Patología medular: esclerosis múltiple, espina bífida, paraplejia, tumores, 

traumatismos, hernias discales, infarto medular, tabes dorsal, enfermedad 

degenerativa o iatrogenia. 

- Polineuritis: alcohólica, diabética o postquirúrgica. 

4. Endocrinopatías [445]: 

- Diabetes insulinodependiente. 

- Diabetes no insulinodependiente. 

- Hipogonadismos: hipogonadotrófico, hipergonadotrófico. 

- Exceso de estrógenos: hepatopatías, tumores productores de estradiol o de 

gonadotropina coriónica humana, exógeno. 

- Disfunciones tiroideas: hipotiroidismo, hipertiroidismo. 

- Disfunciones suprarrenales: síndrome y enfermedad de Cushing, insuficiencia 

suprarrenal. 

- Hiponutriciones graves. 

5. Enfermedades metabólicas: 

- Hipercolesterolemia. 

- Hipertrigliceridemia. 

- Obesidad. 

6. Insuficiencia renal crónica en diálisis. 

7. Insuficiencia hepática: 

- Cirrosis. 

- Esteatosis. 

8. Enfermedades del pene 

- Radioterapia pelviana o peneana. 
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- Enfermedad de La Peyronie o fibrosis de los cuerpos cavernosos. 

- Incurvación congénita del pene. 

- Cirugía penena o uretral. 

- Traumatismo o fractura del pene. 

9. Enfermedades Testiculares: 

- Criptorquidia. 

- Anorquia. 

- Atrofia testicular. 

- Cirugía testicular. 

- Traumatismos. 

10. Traumatismos pelvianos y perineales 

- Fractura de pelvis o pubis. 

- Fractura uretral. 

11. Medicamentos. 

12. Intervenciones quirúrgicas 

- Orquiectomía. 

- Cirugía urológica. 

- Cirugía vascular. 

- Cirugía colorectal. 

- Neurocirugía. 

- Cirugía de columna. 
 

 1.5.1.2. Historia psicosocial 

 Los problemas sociales y psicológicos pueden afectar la erección de forma 

primaria o secundaria. En la tabla 6 se muestran posibles causas psicológicas de DE 

[446]. 
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Conflictos de pareja. 

Problemas con la propia imagen. 

Baja autoestima. 

Estrés 

Problemas del entorno social o laboral. 

Factores del desarrollo y la educación sexual: 

  - Educación muy prohibitiva con respecto al sexo. 

  - Creencias sexuales erróneas. 

  - Traumas sexuales en la infancia o en las primeras experiencias. 

  - Abuso sexual en la infancia. 

  
- Miedo excesivo al embarazo y a enfermedades de transmisión 

sexual. 

Otros trastornos sexuales y de la identidad sexual. 

  - Parafilias. 

  - Problemas de identidad sexual. 

  - Problemas de orientación sexual. 

  - Eyaculación precoz. 

  - Trastornos del deseo sexual. 

Ansiedad de rendimiento y actitud de espectador. 

Trastornos psiquiátricos: 

  - Depresión. 

  - Ansiedad. 

  - Psicosis. 

Tabla 6. Posibles causas psicológicas de DE. 

 

1.5.1.3. Historia sexual 

 Puede incluir información a las relaciones actuales y del pasado, estado 

emocional, cuándo y cómo comenzó la DE, si existieron circunstancias acompañantes y 

la evolución. 

 También debe describirse detalladamente la máxima rigidez, presencia y 

duración de las erecciones matutinas, nocturnas, con masturbación, con otras parejas o 
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viendo películas eróticas. La presencia de buenas erecciones en una situación y malas en 

otras orienta hacia un origen psicógeno de la DE. 

 El tiempo que se tarda hasta alcanzar la máxima erección está alargado en la DE 

de origen arteriogénico. La incapacidad para mantener la erección matutina o en las 

relaciones sexuales orienta hacia un fracaso del mecanismo venocorporooclusivo. 

 El dolor en erección hace sospechar enfermedad de La Peyronie o incurvación 

congénita. 

 La historia sexual es la parte más importante de la evaluación diagnóstica y 

debería incluir el IIEF, duración de la DE, grado de deseo sexual y una entrevista 

completa sobre la calidad, duración y mantenimiento de la erección [447]. 

 Las preguntas que se deben formular durante la realización de la historia sexual 

son múltiples si se quiere obtener la máxima información [448]: 

1. Tiempo de evolución: ¿Desde cuándo ha surgido/tiene el problema? La DE de 

toda vida orienta a una causa psicógena o a un fallo primario del mecanismo 

venocorporooclusivo como puede suceder en pacientes con pene muy grande en 

que no se alcanza nunca el aporte sanguíneo suficiente. En la DE de reciente 

aparición hay que indagar en si existe algún desencadenante: ruptura conyugal, 

inicio de un nuevo tratamiento, estrés). 

2. ¿Existe alguna causa a la que el propio paciente pueda achacar su DE? Un 

traumatismo orienta a causa arterial, estrés o ruptura sentimental a psicógena y 

una cirugía previa a iatrogenia. 

3. Forma de comienzo: ¿Cómo se inició? ¿De forma insidiosa, progresiva o 

brusca? Si la DE se ha producido de forma lenta nos orienta hacia una patología 

crónica. Si se ha producido de forma brusca orienta hacia un tóxico, un cambio 

de medicación o de pareja. 

4. Modo de evolución: ¿Ha evolucionado de manera progresiva a peor, o 

intermitentemente con períodos buenos y malos? 

5. ¿Ocurre en todos los intentos de alcanzar una erección? Si algunas veces hay 

buena erección y otras no es más posible hallar tóxicos, causas psicógenas y 

problemas orgánicos leves. 

6. Calidad de las erecciones en otras situaciones: ¿Tiene erecciones nocturnas, 

matinales, con otra pareja, con imágenes eróticas o con la masturbación? 
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Cuando no se alcanza la erección durante una relación sexual y sí con la 

masturbación se puede diagnosticar DE psicógena. Tener erecciones 

espontáneas indica un menor daño peneano y más probabilidades de revertir la 

situación. 

7. ¿El deseo sexual es normal, está disminuido o ausente? Una disminución del 

deseo orienta a conflictos psicosociales o alteraciones endocrinas. 

8. ¿Cómo es la eyaculación: normal, precoz, retardada o aneyaculación? 

9. ¿Ha probado inhibidores de la PDE5 y qué respuesta consiguió? Respuestas 

satisfactorias previas orientan a un menor daño tisular y facilitan la elección del 

tratamiento. 

10. ¿Cuáles son las expectativas del paciente y de su pareja? ¿Está dispuesta a 

colaborar la pareja? ¿Es buena la relación de pareja? ¿Qué conocimientos tienen 

sobre la función sexual? 

11. ¿Tiene su pareja alteraciones de la función sexual (deseo sexual hipoactivo, 

trastorno orgásmico, dispareunia, etc.)?  Un problema de salud importante de la 

pareja puede determinar las posibilidades de una relación sexual. 

 

 En la tabla 7 se muestra el diagnóstico diferencias entre DE psicógena y 

orgánica [5]. 

 
Orgánica Psicógena 

Edad >50 años <40 años 

Comienzo Gradual Agudo 

Tiempo de evolución >1 año <1 año 

Aparición Permanente Situacional 

Curso Constante Variable 

Erección extracoital Pobre Rígida 

Problemas psicosexuales Secundarios Larga historia 

Problemas de pareja Secundarios Al inicio 

Ansiedad y miedo Secundarios Primarios 
 

Tabla 7. Diagnóstico diferencial DE psicógena y orgánica. 
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 1.5.1.4. Cuestionarios 

1. Índice Internacional de la Función Eréctil (IIEF15). El IIEF15 ayuda a evaluar 

todos los dominios de la función sexual (función eréctil con 6 preguntas y 

puntuación máxima de 30, función orgásmica, deseo sexual, eyaculación, coito y 

satisfacción global), así como la repercusión de una modalidad terapéutica 

concreta [449]. En la tabla 8 se muestran los campos, puntuación y clasificación 

DE del cuestionario IIEF. 

 
Campo Preguntas Puntuación total 

Función eréctil 1-5, 15 1 a 30 

Función orgásmica 9, 10 0 a 10 

Deseo sexual 11, 12 2 a 10 

Satisfacción acto sexual 6, 7, 8 0 a 15 

Satisfacción global 13, 14 2 a 10 

Puntuación función eréctil Clasificación DE 

6 a 10 Grave 

11 a 16 Moderada 

17 a 25 Leve 

26 a 30 Sin DE 
 

Tabla 8. Cuestionario IIEF. 
 

2. Sexual Health Inventory for Men (SHIM). Es la forma abreviada del IIEF, los 

pacientes con una puntuación mayor de 21 no padecen DE [450]. En la figura 8 

se muestran las preguntas del cuestionario SHIM. 
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Figura 8. Preguntas cuestionario SHIM. 

 

3. Erectile Hardness Score (EHS) o Escala de Rigidez Peneana. En la tabla 9 se 

muestra este cuestionario de una única pregunta para valorar la rigidez y la 

respuesta al tratamiento que permite ahorrar tiempo de consulta. 
 

¿Cómo puntuaría la dureza de su erección? 

Por favor,escoja la respuesta que mejor describa el estado más frecuente de su pene 

durante la actividad sexual durante las últimas cuatro semanas 

      1.El pene aumenta de tamaño pero no llega a estar duro 

      2.El pene está duro pero no lo suficiente como para poder penetrar 

      3.El pene está suficientemente duro como para la penetración pero no 

completamente duro 

      4.El pene está completamente duro y plenamente rígido 
 

Tabla 9. Cuestionario EHS español. 
 

4. Erectile Dysfuncion Inventory of Treatment Satisfaction (EDITS)[451][452]. En 

la figura 9 se muestran las 11 preguntas que contiene el cuestionario EDITS. 

Miden el comportamiento sexual, la función eréctil, la evaluación del problema 

y el grado de satisfacción total alcanzado, siendo ideal para utilizarlo en consulta 

por su brevedad [453]. 
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Figura 9. Preguntas cuestionario EDITS. 

 

5. Aging Male Scale Symptoms (AMSS) o test AMS. Consta de 17 preguntas y 

clasifica la sintomatología en ausente, leve, moderada y severa. Pensado 

inicialmente para los síntomas del envejecimiento en varones [454].  

6. Questionnaire for Androgen Deficiency in Aging Males (ADAM). Consta de 10 

preguntas y ha sido validado para el cribado del déficit de testosterona en 

hombres mayores  [455].Actualmente no se recomienda el uso de cuestionarios 

para el cribado del síndrome de deficiencia de testosterona [456]. 
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 1.5.2. Exploración física. 

 Prueba muy recomendada por la OMS tras la 1ª Consulta Internacional sobre 

DE [7]. 

- General: peso y talla: IMC. Caracteres sexuales. Distribución del vello, 

ginecomastia. 

- Vascular: tensión arterial, frecuencia si no se han tomado en los 3-6 meses 

previos y pulsos periféricos. 

- Neurológica: reflejos anal superficial y bulbocavernoso [457]. No es 

imprescindible si no se sospecha lesión nerviosa. Las pruebas de función 

autónoma actuales no están bien estandarizadas y carecen de reproducibilidad, 

validez y comparabilidad [458]. 

- Genital: pene (morfología, elasticidad y presencia de placas) y testículos 

(tamaño, consistencia y situación). 

- Tacto Rectal. Imprescindible a partir de los 40-50 años. 
 

 1.5.3. Pruebas analíticas. 
 

 1.5.3.1. Generales - Recomendadas OMS [433] 

- Glucemia basal. 

- Perfil lipídico. 

- Testosterona libre calculada (preferiblemente) o total en varones mayores de 50 

años o en más jóvenes ante determinados síntomas. La T total debe ser 

determinada antes de las 11 de la mañana y si sale alterada repetirla y ampliar a 

T libre y/o biodisponible. 
 

 1.5.3.2. Opcionales 

- Hemograma. 

- Función renal. 

- Función hepática. 

- Prolactina y LH. Sólo si la testosterona está disminuida. 

- TSH y T4. 

- Cortisol plasmático o en orina de 24 horas. 

- PSA. 
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 1.5.4. Pruebas especializadas. 

 La arteriografía fue la técnica de elección para el examen de las arterias 

cavernosas hasta que en 1985 se propuso la ecografía Doppler [459]. 
 

 1.5.4.1. Arteriografía.  

 La arteria pudenda interna es la que irriga el pene. Tras varias ramificaciones 

termina como arteria peneana que entra por la base del pene y se ramifica en arteria 

dorsal y cavernosa. Existen conexiones entre ambas. 

 La arteriografía de las arterias ilíacas internas es el patrón de oro de la DE de 

origen arterial. Dado que es una prueba invasiva no debe emplearse de forma 

sistemática y debe reservarse para paciente jóvenes en los que existe interrupción del 

lujo arterial hacia los cuerpos cavernosos por traumatismo. Sirve para localizar la zona 

de estenosis previa a una cirugía de revascularización y para asegurar en este caso la 

normalidad de las arterias epigástricas inferiores. En situación basal las arterias 

intracavernosas tienen morfología en tirabuzón y en erección son rectilíneas y de mayor 

calibre. 

 En casos de traumatismo previo se objetivan las estenosis o las fístulas 

arteriovenosas que causan la DE o el priapismo [460]. 

 Permite el abordaje terapéutico en algunos casos de: 

DE: colocación de stent en estenosis ilíacas. 

Priapismo: embolización de fístulas arteriovenosas con coágulo autólogo o material 

sintético [461]. 

 La terapia endovascular puede ser causa de impotencia de origen iatrógeno al 

ocluir arterias ilíacas, ramas de la pudenda interna, por disecciones arteriales o 

embolización excesiva [462]. 

 La figura 10 muestra la anatomía vascular del pene. 
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Figura 10. Vascularización peneana. 

  

 1.5.4.2. Ecografia Doppler.  

 Los equipos ecográficos de las últimas generaciones permiten obtener 

imágenes detalladas y de gran calidad de las distintas estructuras del pene.  Es posible 

demostrar la permeabilidad de los vasos sanguíneos arteriales y venosos y realizar un 

análisis cualitativo y cuantitativo de las curvas de flujo arterial mediante la técnica 

Doppler color y espectral [463]. 

 Las arterias cavernosas se sitúan en el centro de los cuerpos cavernosos y en la 

ecografía se muestran como estructuras tubulares de paredes ecogénicas con un 

diámetro de 0,3 a 0,5mm en flacidez y hasta 1mm en erección. La arteria dorsal del 

pene suministra sangre al glande [464]. 

 La erección puede provocarse para realizar la ecografía tanto con inyecciones 

intracavernosas como con fármacos orales [465]. 

 El uso de Doppler ayuda a detectar flujos de menor velocidad y a mostrar 

mejor los vasos de pequeño calibre [466]. 

 Cuando el diagnóstico ecográfico no es definitivo son preferibles la 

cavernosometría y cavernosografía y no se recomiendan investigaciones vasculares 

adicionales cuando la ecografía doppler es normal [456]. 

 Los cambios ecográficos en las arterias cavernosas fueron clasificados por 

Schwartz [467] en seis fases: 

- Fase 0. Flacidez. Flujo monofásico con VPS entre 10 y 25 cm/s y ausencia de 

diástole. 

- Fase 1. Inicio erección. Aumento de los flujos sistólico y diastólico. 
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- Fase 2. Aumento de presión sanguínea en los espacias lacunares: aparece una 

muesca al final de la sístole y un descenso progresivo del flujo diastólico. 

- Fase 3. El flujo diastólico es cero al igualarse a la presión intracavernosa y la 

diastólica. 

- Fase 4. Aparece flujo diastólico invertido al superar la presión intracavernosa a 

la diastólica. 

- Fase 5. Erección. Reducción y desaparición del flujo sistólico al igualarse la 

presión intracavernosa a la sistólica. 

 La figura 11 muestra el esquema de Schawartz de las 6 fases ecográficas de la 

erección [467]. 

 
Figura 11. Esquema Schwartz en ecografía peneana. 

 

Hallazgos ecográficos en la DE 

- Presencia de calcificaciones o placas no calcificadas en zonas del pene con 

induración, frecuentes en la enfermedad de La Peyronie. 

- Calcificaciones en las paredes de las arterias cavernosas frecuentes en 

diabéticos, aterosclerosis o insuficiencia arterias. 

- Aumento menor del 75% respecto a basal del diámetro mayor de las arterias 

cavernosas tras inyección intracavernosa de vasoactivos. 

- Con escala de color se ven turbulencias visibles como artefacto de aliasing en las 

estenosis arteriales. 

- Cuando la DE es de causa venosa suele demostrarse flujo arterial adecuado. 

- En la serie de la Mayo Clinic la VPS medida en ambas arterias cavernosas 

menor de 35 cm/s es anormal y cuando es mayor se considera adecuado el aporte 

arterial [468] y cuando la VPS es menor de 25 cm/s se considera la DE como 
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arteriogénica con una sensibilidad casi del 100%, y menor sensibilidad entre 25 

y 35 [469]. 

- Si la diferencia en las VPS registradas entre las arterias cavernosas es mayor de 

10 cm/s debe sospecharse insuficiencia arterial unilateral. 

- En pacientes con enfermedad ateromatosa sistémica, con estenosis arterial ilíaca, 

se visualizan curvas aplanadas con VPS baja y aceleración disminuida que en 

casos extremos se denominan curvas tardus parvus y poco frecuente es la 

oclusión arterial completa manifestada como una inversión del flujo en la parte 

proximal del vaso [470]. 

- Las velocidades diastólicas que descienden hasta 4 cm/s son normales, y aunque 

la DE de origen venoso es más frecuente es preciso demostrar primero un aporte 

arterial normal para valorar la competencia venosa. La persistencia de una VTD 

elevada indica una fuga venosa: baja presión intracavernosa que es inadecuada 

para obtener y mantener una erección suficiente. No es útil medir el flujo de la 

vena dorsal profunda [471]. 
 

 1.5.4.3. Cavernosografía.  

 Es un estudio que se realizaba frecuentemente en el pasado [472]. No es 

adecuado para el cribado por ser invasivo y debe reservarse para pacientes 

seleccionados o en los que la eco-Doppler no sea concluyente y actualmente no se 

utiliza por los avances y mejores resultados de la ecografía Doppler [473]. 

 En el estudio de DE por fallo del mecanismo venooclusivo se realiza 

provocando una erección mediante vasodilatadores intracavernosos y así poner de 

manifiesto la fuga venosa. 

 Resulta apropiada para estudiar una posible fuga venosa que se sospecha en la 

ecografía al observar una elevada velocidad al final de la diástole o en casos de duda. 

Puede utilizarse previa a cirugía por fuga venosa, en traumatismos con rotura del cuerpo 

esponjoso para localizar el área lesionada [474] y hacer un diagnóstico diferencial con 

rotura de la vena dorsal superficial [475]o la enfermedad de La Peyronie. 

 No es adecuado para el cribado por ser invasivo y debe reservarse para 

pacientes seleccionados o en los que la ecografía doppler no sea concluyente aunque 

cada vez es menos empleada por los avances y mejores resultados de la ecografía 

Doppler [473]. 
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 1.5.4.4. Estudios sobre la erección espontánea 

 Su utilidad es diferenciar entre origen psicógeno y orgánico de la DE. 
 

 1.5.4.4.1. Registro de rigidez y tumescencia peneana nocturna.  

 Durante el sueño tienen lugar erecciones espontáneas cuyo objetivo es la 

oxigenación del músculo liso peneano. Se han diseñado aparatos para registrar su 

número, duración y rigidez y cuando no alcanzan el patrón normal se debe a 

alteraciones orgánicas en la DE aunque no es sencilla su utilización [476]. 

 El aparato más utilizado es el Rigiscan® y cuando demuestra erecciones de al 

menos el 60% de rigidez durante 10 minutos o más se considera normal y se 

recomienda analizar tres noches [477]. 

 También se han diseñado otros instrumentos erectiómetros (Snap-gauge®) con 

tiras plásticas que se rompen sucesivamente según la tracción realizada por el pene 

erecto y que han sido calibrados para conocer la fuerza que realiza el pene en su 

erección [478]. 

 Otro aparato (Inflexión Digital®) mide la rigidez axial del pene mientras que 

los anteriores miden la rigidez radial [479]. 
  

 1.5.4.4.2. Test de estimulación visual.  

 Se basa en la erección que produce la visión de películas eróticas en la mayor 

parte de los hombres. Puede registrarse la erección de forma directa (cabina oculta) o 

mediante instrumentos erectiómetros. La respuesta a la estimulación audiovisual de los 

hombres menores de 40 años es distinta de los mayores. La presencia de erecciones 

descarta origen orgánico mientras que su ausencia no descarta el origen psicológico ni 

el orgánico [480]. 

 

 1.5.4.5. Test de inyección intracavernosa de drogas vasoactivas 

 Es una prueba que consiste en la inyección intracavernosa de un vasodilatador 

o de una combinación de dos o tres vasodilatadores, la estimulación sexual genital o 

audiovisual y la evaluación de la erección por un observador [481]. 

 Esta respuesta indica una respuesta funcional, aunque no necesariamente 

normal, ya que la erección puede coexistir con insuficiencia arterial o disfunción 

venooclusiva [482]. 
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 Esta prueba de cribado llegó a ser el procedimiento diagnóstico más realizado 

en pacientes con DE y permite que el médico deje de lado las influencias neurológicas y 

hormonales y evalúe el estado vascular del pene de forma directa y objetiva [483]. 

 Una respuesta positiva es una respuesta eréctil rígida (incapacidad de doblar el 

pene) que aparece en los 10 minutos posteriores a la inyección y dura 30minutos [484]. 

Esta respuesta indica una respuesta funcional, aunque no necesariamente normal, ya que 

la erección puede coexistir con insuficiencia arterial o disfunción venooclusiva [482]. 

 Los grados de recomendación de diferentes pruebas utilizadas en la DE se 

muestran en la tabla 10 [485, 486]: 

Cavernosometría y cavernosografía dinámica B 

Inyección intracavernosa PGE1 B 

Inyección intracavernosa PGE1 + ECO Doppler color B 

Tumescencia y rigidez peneana nocturna B 

Latencia del reflejo bulbocavernoso B 

Arteriografía C 

Biotensiometría (umbrales vibratorios) C 

Velocidad de conducción del nervio dorsal C 

Estimulación audiovisual con o sin fármacos C 

EMG-CC C 

Angio-TC D 

RM D 

Espectrofotometría infrarroja D 

Penografía radioisotópica D 

Rigidómetro D 

Tabla 10. Pruebas diagnósticas y grado de recomendación. 

 

2. TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 

 En la 1ª Consulta Internacional sobre Disfunción Eréctil se estableció que 

inicialmente deberían corregirse los factores de riesgo modificables y si persistía la 

disfunción se instaurarían propuestas terapéuticas escalonadas o escalones de 

tratamiento de menor a mayor agresividad DE [7].  

 



FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RESPUESTA A LOS INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA TIPO CINCO EN 
MONOTERAPIA FRENTE A TRATAMIENTO COMBINADO EN EL TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 

 

 
 

83

 Escalones de tratamiento: 

- Primer escalón: cambiar estilos de vida, hábitos tóxicos y factores de riesgo 

modificables así como consejo y educación sexual. 

- Segundo escalón: los fármacos de primera línea son los inhibidores de la 

fosfodiesterasa tipo 5 (iPDE5). 

- Tercer escalón: fármacos intrauretrales, intracavernosos. 

- Cuarto escalón: cirugía vascular o protésica. 

 

 El objetivo principal de la estrategia de tratamiento de los pacientes con DE 

consiste en determinar la etiología de la enfermedad y tratarla siempre que sea posible y 

no tratar solamente los síntomas. Es importante considerar que la DE es una síntoma 

centinela o una señal de alarma de patología vascular (endotelial) y que puede ponernos 

de manifiesto una insuficiencia coronaria que en el futuro podría ocasionar un infarto de 

miocardio [487]. 

 Las estrategias terapéuticas han cambiado tras los malos resultados observados 

en el seguimiento a largo plazo de las intervenciones quirúrgicas de reconstrucción 

vascular [488, 489]. 

 Desde el 2004 las guías sobre la DE tienen en el principio de aproximación-

abordaje por pasos a la DE centrada en el paciente. Este "enfoque centrado en el 

paciente" tiene su inicio cuando el paciente o su pareja reconocen la DE y su propio 

papel de evaluación y gestión del problema [490].En este enfoque el diagnóstico y las 

decisiones terapéuticas se basan en los objetivos y preferencias del paciente y su pareja 

de acuerdo al concepto de gestión dirigido a un objetivo. El  paciente a través de un 

proceso de toma de decisiones guiado por el médico balancea las ventajas y desventajas 

de cada opción 

En la figura 12 se pone un ejemplo de algoritmo de tratamiento de la DE. 
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Figura 12.Estrategia de tratamiento de la DE. 
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2.1. ACTUACIONES NO FARMACOLÓGICAS 
 

2.1.1. Consejo y educación sexual 

 La consulta con el paciente debe incluir una exposición de las expectativas y las 

necesidades del paciente y de su pareja, deben revisarse los conocimientos del paciente 

y su pareja acerca de la DE y los resultados de las pruebas diagnósticas, así como 

presentar una selección racional de las opciones terapéuticas. La educación del paciente 

y de su pareja forma parte esencial del tratamiento [486]. 
 

2.1.2. Modificación del estilo de vida 

 Es muy importante propiciar cambios en el estilo de vida del paciente que 

disminuyan la incidencia de enfermedades cardiovasculares [44]: 

- Realizar ejercicio regular. 

- Abandonar el tabaco. 

- Dieta sana. 

- Beber poco alcohol. 

 Los posibles beneficios de las modificaciones de los cambios de vida pueden ser 

especialmente importantes en pacientes con DE y determinadas enfermedades 

cardiovasculares o metabólicas concomitantes como diabetes o HTA [491, 492]. 

Estudios demuestran que los cambios intensivos en los hábitos de vida además de 

mejorar la función eréctil pueden beneficiar a la salud cardiovascular y metabólica en 

general [493]. 

 Algunos estudios han indicado que los efectos terapéuticos de los inhibidores de 

la PDE5 pueden potenciarse cuando se tratan de manera intensiva las enfermedades o 

factores de riesgo concomitantes aunque estos resultados no se han confirmado todavía 

a largo plazo [494]. 
  

2.1.2.1. Factores de Riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) 

 La DE es un síntoma centinela de enfermedad cardiovascular y tienen papeles 

interdependientes y determinantes la una en la otra [495].  

En la tabla 11 se recopilan los principales factores de riesgo de ECV y DE.[496]. 
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ECV DE 

Edad Edad 

Dislipemia Dislipemia 

Hipertensión Hipertensión 

Diabetes Diabetes 

Fumar Fumar 

Vida sedentaria Vida sedentaria 

Obesidad Obesidad 

Depresión Depresión 

Varón, mujer posmenopáusica 
Enfermedad coronaria, enfermedad 

vascular periférica 

Tabla 11. Factores de riesgo de ECV y DE. 

 

 La DE también puede ser síntoma centinela de enfermedad metabólica, diabetes 

o depresión [497, 498]. Hay una alta prevalencia de DE en los pacientes con un episodio 

cardiovascular (49%) habiendo aparecido antes la DE en un 67% de ellos con una media 

de 38,8 meses de antelación [499]. En este estudio todos los pacientes con diabetes tipo 

1 desarrollaron la DE antes del episodio cardiovascular. 

 El sedentarismo, la obesidad, el tabaquismo, la hipercolesterolemia y el 

síndrome metabólico son factores de riesgo compartidos entre DE y enfermedad 

cardiovascular, pero además se ha demostrado que la DE en sí misma es un factor de 

riesgo para la enfermedad cardiovascular con un riesgo atribuido equivalente al 

tabaquismo moderado (OR de 1,46); los autores de este estudio sugirieron la inclusión 

de la DE como variable para el cálculo de riesgo cardiovascular [500]. 

 En un estudio se demostró que la presencia de calcio en las arterias coronarias 

además de ser un indicador del riesgo cardiovascular también estaba asociado a la 

presencia de DE y que la DE es un factor de riesgo coronario [501]. 

 En la tabla 12 se describen los datos clínicos para estratificar a los pacientes en 

categorías de riesgo cardiovascular [502]. 
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Riesgo bajo Riesgo intermedio Riesgo alto 

Asintomático, <3 factores 

de riesgo EC (salvo sexo) 

3 o más factores de riesgo 

EC (salvo sexo) 
Arritmias de alto riesgo 

Angina de pecho leve y 

estable (evaluada o en 

tratamiento) 

Angina de pecho 

moderada y estable 

Angina de pecho inestable 

o rebelde al tratamiento 

IM previo no complicado 
IM reciente (>2 y <6 

semanas) 
IM reciente (<2 semanas) 

DVI/ICC (clase I de la 

NYHA) 

DVI/ICC (clase II de la 

NYHA) 

DVI/ICC (clase III-IV de 

la NYHA) 

Revascularización 

coronaria satisfactoria 

Secuelas extracardíacas de 

enfermedad aterosclerótica 

(p.e: ictus o vasculopatía 

periférica) 

Miocardiopatía hipertrófica 

obstructiva y otras 

miocardiopatías 

HTA controlada   HTA no controlada 

Valvulopatía leve   
Valvulopatía moderada o 

grave 

EC: enfermedad coronaria; ICC: insuficiencia cardíaca congestiva; DVI: disfunción 

ventricular izquierda; IM: infarto de miocardio; NYHA: New York Heart 

Association. 

Tabla 12. Estratificación del riesgo cardíaco. Categorías 

 

 Se ha visto un aumento de la mortalidad global y enfermedad cardiovascular en 

varones con DE mayores de 45 años y sin enfermedad cardiovascular previa en 

Australia por lo que proponen a la DE como un factor clínico de riesgo y los hombres 

que la padezcan, incluso en grado leve, deben ser estudiados [503]. 
 

2.1.2.2. Obesidad 

 El cambio en los estilos de vida tiene un impacto positivo en la función sexual 

en al menos un tercio de los varones obesos con DE [493]. 

 Se ha visto que los niveles de andrógenos disminuyen con la obesidad y que la 

obesidad se asocia significativamente con una mayor contribución orgánica en la DE 

[504]. 
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 En una revisión de publicaciones ha quedado demostrado que la DE es un 

precursor de enfermedades cardiovasculares debido a que comparte factores de riesgo 

(hipertensión, obesidad y edad) y también etiopatogenia (disfunción endotelial) y 

concluye que la inactividad física impacta negativamente en la función eréctil y que la 

intervención enfocada en pérdida de peso, disminución de ingesta calórica y aumento de 

ejercicio mejora la respuesta sexual y la salud cardiovascular [505]. 

 Un trabajo demuestra una relación directa entre ejercicio y dieta y mejoría de la 

función eréctil en hombres con DE o con factores de riesgo cuando son sometidos a un 

régimen controlado de dieta y ejercicio, mejorando la puntuación en el IIEF-5 [506]. 

 La dieta mediterránea ha demostrado mejorar la DE en hombres obesos o con 

síndrome metabólico además de aumentar la supervivencia global [507]. 
 

2.1.2.3. Ejercicio 

 En el estudio MMAS aparecieron las primeras evidencias de la relación entre 

ejercicio y DE ya que en él se asoció el sedentarismo con una mayor probabilidad de 

DE. Además este estudio fue el primero en recomendar la intervención sobre los estilos 

de vida cuanto antes porque los cambios a edades tardías tienen menos impacto [508]. 

 Realizar largos recorridos en bicicleta puede ocasionar DE por compresión de 

los nervios y las arterias pudendas. La compresión perineal que ocasiona el sillín de la 

bicicleta puede producir un descenso del flujo de las arterias cavernosas [509] y 

disminuye la oxigenación del tejido cavernoso [510]. 

 En un meta-análisis se demuestra el efecto positivo del ejercicio en la función 

eréctil: la actividad física moderada se relaciona con una menor probabilidad de DE 

(OR de 0,63) y la actividad intensa con una probabilidad todavía menor (OR de 0,42) 

[511]. 
 

2.1.2.4. Tabaquismo 

 En España el estudio EDEM demostró una asociación entre el consumo de 

cigarrillos y la DE dependiente del número de cigarrillos y el tiempo fumando (OR de 

2,5 para los fumadores de más de 40 cigarrillos al día) [512]. 

 Los fumadores activos tienen una mayor probabilidad de padecer DE (OR de 

1,57) riesgo que aumenta con el número de cigarrillos que consumen, además esta 

asociación es independiente del riesgo de enfermedad cardiovascular [513]. 
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2.1.2.5. Alcohol 

 Aunque considerado factor de riesgo de DE no en todos los estudios tiene un 

efecto pernicioso. 

 Un meta-análisis de estudios poblacionales los resultados fueron que el consumo 

normal de alcohol se asociaba negativamente con el riesgo de DE mientras que el 

consumo de más de 8 copas a la semana tenía un efecto protector [514]. 

 En España el estudio EDEM si demostró una asociación entre abuso de alcohol y 

el riesgo de DE con una OR de 1,53 [515]. 

 Un estudio australiano concluye que no está justificado aconsejar a aquellos que 

consumen alcohol de forma habitual que dejen de hacerlo o lo reduzcan [516]. 

 

2.2. TRATAMIENTOS ETIOLÓGICOS 
 

2.2.1. Psicoterapia 

Puede ser efectiva cuando la etiología de la DE radica fundamentalmente en 

aspectos psicológicos que son el resultado de eventos de la vida que precipitan la 

ansiedad, el deterioro de una relación, el divorcio, la muerte de la esposa, el fracaso 

profesional o la pérdida de la salud propia o de la pareja [517]. 

Actualmente la psicoterapia debe ser la primera actuación en pacientes con DE 

psicógena y menores de 40 años, y es de gran ayuda en aquellos con gran ansiedad de 

rendimiento mientras que en pacientes con DE psicógena de larga evolución derivada de 

procesos remotos no responde bien a psicoterapia [518]. 

En pacientes con un problema psicológico importante se les puede ofrecer 

terapia psicosexual sola o junto con otra terapia. La terapia psicosexual requiere tiempo 

y ha deparado resultado variables [519]. 

 Sólo un estudio ha mostrado mejor efectividad de una terapia psicosexual que 

con fármacos iPDE5 mientras que en todos los demás no demostró ser mejor que las 

intervenciones farmacológicas orales, intracavernosas o los sistemas de vacuum [330]. 

Algunos autores proponen que las terapias combinadas psicológicas con 

tratamiento médico o quirúrgico son el futuro [520] 
  

2.2.2. Tratamiento hormonal sustitutivo con testosterona (TST) 

 El hipogonadismo produce anulación de las erecciones durante el sueño aunque 

la función eréctil autoestimulada puede estar conservada [521]. El tratamiento con 
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testosterona (intramuscular, oral o transdérmico) resulta eficaz pero sólo debe emplearse 

tras haber excluido otras causas de insuficiencia testicular [522].  

 El objetivo de la TST es restaurar los niveles fisiológicos de T [523] y en la fase 

inicial del tratamiento se prefieren los preparados de corta duración de acción para 

poder suspender el tratamiento si se presenta un efecto secundario [524]. La TST no 

siempre resulta eficaz en el tratamiento de la DE asociada a hipogonadismo [525]. 
 

2.2.2.1. Estudio.  

Debe incluir historia clínica general y sexual, valoración del riesgo de cáncer de 

próstata, exploración física con tacto rectal, cuestionarios, determinaciones analíticas 

(T, hemograma, glucosa, perfil lipídico, perfil hepático y PSA) y en ocasiones estudios 

de fuerza muscular o de densidad ósea [220]. 
 

2.2.2.2. Contraindicaciones.  

En la tabla 13 se describen las contraindicaciones relativas y absolutas para 

emplear TST.No existen contraindicaciones para el TST en los varones con enfermedad 

coronaria correctamente diagnosticados de hipogonadismo o DE aunque ha de vigilarse 

el hematocrito y puede ser necesario un ajuste de la dosis de testosterona especialmente 

en los pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva [220]. 

  

Relativas Absolutas 

LUTS/HBP moderada o severa Cáncer de próstata 

Fallo cardiovascular Cáncer de mama 

Obesidad extrema Cáncer hepático 

EPOC Poliglobulia 

Apnea del sueño no tratada 
 

Tabla 13. Contraindicaciones TST. 

 

2.2.2.3. Preparaciones farmacéuticas de testosterona.  

Fármacos orales como la fluoximesterona y la metiltestosterona no son 

adecuados debido a su hepatotoxicidad y la elección de las diferentes alternativas 

depende del diálogo entre el médico y el paciente bien informado [526]. 

 La guía Europea recomienda empezar el tratamiento con preparados de corta 

duración de acción con un nivel de recomendación B [527]. 
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 En la tabla 14 se describen los principales los fármacos con testosterona 

utilizados en España. 

Formulación Dosificación Ventajas Desventajas 

Cipionato y 

enantato 

100-200 mg 

cada 1-2 

semanas 

Mejora los síntomas, barato 

Requiere inyecciones 

frecuentes y 

fluctuación de los 

niveles séricos de T 

Geles tópicos 
50-100mg 

diario 

Mejoran los síntomas, dosis 

flexibles, fáciles de aplicar, 

buena tolerabilidad 

Durante 20 minutos 

debe evitarse contacto 

con terceras personas 

Parches 

transdérmicos 

5-10mg cada 

1-2 días 

Mejoran los síntomas, menos 

poliglobulia 

Se alcanzan niveles 

más bajos de T, 

irritación dérmica 

Undecanoato 
1000mg cada 

3 meses 

Período largo de efectividad, 

facilita el cumplimiento 

Requiere inyección, 

imposibilidad de 

retirarlo durante sus 3 

meses de acción 

Tabla 14. Fármacos con testosterona utilizados en España. 

 

2.2.2.4. Seguimiento. 

Debe hacerse trimestralmente el primer año y después anualmente valorando la 

aparición de posibles complicaciones, alteraciones hepáticas o prostáticas [527]. Los 

efectos en el deseo sexual, la eyaculación y la erección pueden aparecer a las 3 semanas 

o necesitar 6 meses de tratamiento y los efectos sobre el estado de ánimo o la calidad de 

vida pueden ser detectables en un mes [528]. 
 

2.2.2.5. Beneficios del TST.  

Un meta-análisis reciente ha mostrado el beneficio de la TST en hombres 

claramente hipogonádicos recomendando realizar estudios de terapia combinada en 

casos de DE que no han respondido a iPDE5 [529]. 

- Salud sexual: mejora deseo sexual, puntuación IIEF, el rendimiento sexual y la 

motivación [530]. Aumenta la frecuencia de relaciones sexuales y las erecciones 

nocturnas [531, 532].  
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- Mejora la respuesta al iPDE5 y el metabolismo del tejido cavernoso [533]. 

- Aparato locomotor. El tratamiento con testosterona durante 6 meses disminuye 

la masa grasa y aumenta la masa magra [534]. Ha mostrado que mejora la masa 

y fuerza muscular sin demostrarlo con el estado físico [535].  

- Sistema nervioso central: podría mejorar el metabolismo de la glucosa en el 

cerebro y las capacidades visuales [536]. 

- Síntomas depresivos. Ha demostrado mejorarlos en un ensayo clínico [537]. 

- Síndrome metabólico. La TST mejora los parámetros de este síndrome, frenando 

la progresión de la diabetes mellitus y la enfermedad cardiovascular  asociada 

[538, 539]. 

- Sistema cardiovascular. Este tratamiento puede bajar los niveles de colesterol y 

la obesidad visceral [540]. Muchos datos relacionan la enfermedad 

cardiovascular, el síndrome metabólico y el déficit de testosterona [541]. 

- Mortalidad. El SDT se ha asociado con un aumento de la mortalidad 

cardiovascular [542] y también con un aumento de la mortalidad respiratoria 

[543].  

- Próstata. Es reciente la revisión del paradigma de la testosterona y el cáncer de 

próstata y la evidencia actual indica que la testosterona no induce la aparición de 

neoplasia de próstata y que un paciente con testosterona baja con 

adenocarcinoma de próstata puede considerarse de mal pronóstico [544]. 
 

2.2.3. DE arteriógena postraumática en pacientes jóvenes 

 En pacientes jóvenes con un traumatismo pélvico o perineal la revascularización 

quirúrgica del pene tiene una tasa de éxitos a largo plazo del 60-70% [545]. La lesión 

debe demostrarse mediante ecografía Doppler y confirmarse mediante una arteriografía 

con estimulación farmacológica del pene. 

 

2.3. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO VÍA ORAL. INHIBIDORES DE LA 

FOSFODIESTERASA TIPO 5 
  

La enzima PDE-5 hidroliza el monofosfato de guanosina cíclico (GMPc) en el 

tejido cavernoso del pene. La inhibición de la PDE-5 provoca un aumento del flujo 

arterial que condiciona relajación del músculo liso, aumento de la vasodilatación y 

erección del pene [546]. Cuatro inhibidores selectivos de esta enzima han sido 
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aprobados por la Agencia Europea del Medicamento (EMA) y la Food and Drug 

Administration (FDA) para el tratamiento de la DE. Requieren estimulación sexual para 

facilitar la erección. 

 Los tratamientos por vía oral cambiaron completamente el abordaje diagnóstico 

y terapéutico de la DE [456]. 

 

2.3.1. Tipos de inhibidores de la PDE5 
 

2.3.1.1. Sildenafilo (Viagra ®) 

Fue el primer iPDE5 y se comercializó en 1998. Es un inhibidor selectivo de la 

PDE5 con alta afinidad por la misma y por eso necesita una baja concentración (3,5-3,9 

nmol/l) para inhibirla al 50% (IC50) [547]. Por el contrario la IC50 para inhibir a otras 

fosfodiesterasas es muchas veces mayor con excepción de la PDE6 (10 veces menor que 

por la PDE5) explicándose la aparición de efectos visuales como la visión azul o mayor 

percepción del brillo [548]. 

Alcanza la concentración máxima en aproximadamente en una hora y se 

metaboliza en el hígado a través de la citocromo P450 por lo que su concentración 

aumenta con fármacos inhibidores de esta enzima (eritromicina, ketoconazol, 

retrovirales) y su eficacia disminuye después de una comida grasa debido a que se 

prolonga su absorción. La dosis inicial recomendada es de 50 mg y debe adaptarse en 

función de la respuesta y los efectos secundarios. La eficacia llega a mantenerse un 

máximo de 12 horas [549]. Los acontecimientos adversos son leves y autolimitados con 

su utilización continua. La tasa de abandonos es similar a la de placebo [550]. 

 En un estudio dosis-respuesta de grupos varones tratados con 25, 50 y 100 mg de 

sildenafilo frente a placebo, después de 24 semanas reportaron mejores erecciones el 

56%, 77% y 84% respectivamente respecto al 25% de los tratados con placebo [551]. La 

eficacia del sildenafilo se ha demostrado en casi todos los subgrupos de pacientes con 

DE, en pacientes diabéticos el 66,6% mejoró sus erecciones frente al 28,6% de los 

tratados con placebo en un estudio [552]. 

Numerosos estudios avalan su eficacia y seguridad; en una revisión de estudios 

aleatorizados, doble ciego y controlados por placebo fue eficaz indistintamente de los 

aspectos demográficos, subgrupos etiológicos, gravedad de la DE además de ser 
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altamente eficaz en diabéticos, hipertensos o en pacientes polimedicados, con una tasa 

de abandono del 32% a los 3 años [553]. 

 Sus efectos secundarios más frecuentes son cefalea (13,4%), rubor facial 

(13.1%), dispepsia (5%), mareo (2,6%), rinitis (2,4%) y anomalías de la visión (4,4%) 

sin identificar variables que los asociaran y estimando frente a placebo menos del 4% de 

los pacientes tuvieron efectos adversos atribuibles a la medicación [554]. 

 Sildenafilo mejora los síntomas del tracto urinario inferior también [555]. 
 

2.3.1.2. Tadalafilo (Cialis ®) 

 Fue el segundo iPDE5 comercializado y tiene un perfil farmacocinético distinto: 

es eficaz desde 30 minutos tras su administración, máxima a las 2 horas y la mantiene 

hasta 36 horas después [556] y su absorción no se ve afectada por los alimentos. Los 

efectos adversos son leves y autolimitados y la tasa de abandono es similar a placebo 

[557]. Dosis inicial recomendada de 10mgr. 

 El tadalafilo tiene una IC50 de 0,94 nmol/l para la PDE5, no tiene apenas 

afinidad por la PDE6 y tiene una afinidad de sólo 5 veces menor por la PDE11 que se 

encuentra en hipófisis y testículos, habiéndose demostrado que no altera los parámetros 

seminales ni las hormonas reproductivas en hombres tratados durante 6 meses [558]. 

 Sus efectos secundarios más frecuentes son cefaleas (14%), dispepsia (10%), 

mialgia (5%), dolor de espalda (6%), rubor facial (4%), rinitis (5%) y su eficacia es 

independiente de la edad o la etiología de la DE [557]. 

 Su perfil farmacocinético de mayor vida media permite que sea eficaz a 24 o 36 

horas de su administración, logrando conseguir coitos satisfactorios un 59% a las 36 

horas frente el 28% que lo lograron con placebo, permitiendo plantear el uso pautado en 

lugar de a demanda [556]. En este sentido se planteó el estudio europeo SURE, en el 

que se demostró que el régimen a demanda y pautado 3 veces por semana eran eficaces, 

con mayor cantidad de dosis en los pacientes con régimen pautado sin aumento de 

efectos adversos y además el 57,2% de los pacientes prefirieron el régimen de 3 veces 

por semana [559]. La rama española de este estudio no fue distinta y concluyen que el 

paciente puede escoger la pauta más adecuada [560]. 

 En los estudios dosis-respuesta tras 12 semanas de tratamiento los grupos de 

pacientes tratados con dosis de 10 y 20 mg relataron mejores erecciones en el 67% y 

81% frente al 35% de los tratados con placebo confirmado en estudios posteriores 
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[561]. También mejoró las erecciones en subgrupos difíciles de tratar, mejorando la 

erección en un 64% de los diabéticos [562]. 

 La dosificación diaria con tadalafilo 5mg sería útil para pacientes preocupados 

por el hecho de tomarse o no el tratamiento o por el tiempo transcurrido desde la toma 

del comprimido y es ideal para prevenir el perjudicial efecto de programación de las 

relaciones y es válido para los pacientes que tienen una actividad sexual muy frecuente 

[563]. 

 También se ha estudiado la dosificación diaria con 5 o 10 mg de tadalafilo con 

eficacia similar en ambas dosis y con unos efectos secundarios menos frecuentes que 

con medicación a demanda y comparable al grupo placebo; además solo el 3,4% de los 

pacientes abandonaron el tratamiento por los efectos secundarios y no hubo ninguno 

grave y el 95,7% afirmaron que la medicación había mejorado sus erecciones [564]. 
 

2.3.1.3. Vardenafilo (Levitra®) 

 Fue el tercer iPDE5 comercializado. Tiene una semivida de alrededor de 4 horas 

y un tiempo de concentración máxima menor de 1 hora. Tiene una alta afinidad por la 

PDE5 con una IC50 de 0,7nmol/l, menor que la del tadalafilo y sildenafilo [565]. 

 Eficaz desde 25-30 minutos después de su administración (más rápido que el 

sildenafilo), su efecto disminuye con la comida grasa. La dosis inicial recomendada es 

de 10 mg. In vitro es 10 veces más potente que el sildenafilo aunque sin mayor eficacia 

clínica [566]. Los efectos adversos son leves y autolimitados y la tasa de abandono es 

similar a placebo [567]. Su absorción puede retrasarse por una comida grasa [568]. 

 En los estudios dosis-respuesta, tras 12 semanas de tratamiento los grupos de 

pacientes tratados con dosis de 5, 10 y 20 mg comunicaron mejores erecciones en el 

66%, 76% y 80% respectivamente frente al 30% de los tratados con placebo [569]. 

Eficacia que fue comprobada tras su comercialización [570]. También mejoró las 

erecciones en subgrupos difíciles de tratar, como en diabéticos tratados que mejoraron 

su erección un 72% frente al 12,6% del grupo placebo [571]. 

 Es eficaz en cualquier grado DE e independientemente de si es psicógena, 

orgánica o mixta [572]. 

 Vardenafilo es eficaz y seguro en pacientes con comorbilidades como diabetes, 

hipertensión o dislipemia [573]. 
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 Por el número de pacientes (29358) destaca un estudio alemán en el que el 

vardenafilo tiene una eficacia global del 88,5% tras la segunda tableta y una baja tasa de 

reacciones adversas de sólo el 1,3% [574]. 
 

2.3.1.4. Otros inhibidores PDE5 

Avanafilo (Spedra ®). De inicio de acción muy rápido y vida media inferior a 

hora y media con eficacia y seguridad similar a otros iPDE5 [575] que podría ser 

utilizado preferentemente en pacientes con probabilidad de necesitar nitratos [576]. Ha 

sido aprobada su comercialización en Europa en junio 2013 en dosis de 50, 100 y 200 

mg. 

 Un estudio multicéntrico y doble ciego demostró la seguridad y eficacia del 

avanafilo en hombres con DE de leve a grave[577]. 

Udenafilo (Udzire ®). Comercializado en el 2005 en Corea con el nombre de 

Zydena se utiliza en dosis de 100 y 200 mg habiendo demostrado eficacia, seguridad y 

efectos secundarios similares a otros iPDE5 [578]. 

Mirodenafilo (Mvix ®). En investigación en Corea en dosis de 50 y 100 mg fue 

eficaz frente a placebo y su farmacocinética no se altera al asociarlo con alcohol [579]. 

Lodenafilo (Helleva ®). Investigado en Brasil parece ofrecer buena eficacia y 

tolerabilidad a dosis de 80 mg [580]. 

SLx-2101. Su metabolito activo es el SLx-2081 [581] y se investiga como 

tratamiento de la disfunción eréctil y de la disfunción endotelial y el estrés oxidativo en 

dosis de 5 y 10 mg [582]. 
 

2.3.2. Características farmacocinéticas de Sildenafilo, Tadalafilo y 
Vardenafilo.  

 

En la tabla 15 se describe la farmacocinética de los principales iPDE5 utilizados 

en Europa[583]. 
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Parámetro Sildenafilo 100 Tadalafilo 20 Vardenafilo 20 

Cmax 560 µg/L 378 µg/L 18,7 µg/L 

Tmax 0,8-1 h 2 h 0,9 h 

T1/2 2,6-3,7 h 17,5 h 3,9 h 

AUC 1685 µg/h/L 8066 µg/h/L 56,8 µg/h/L 

Unión a proteínas 96% 94% 94% 

Biodisponibilidad 41% NA 15% 

Cmax: concentración máxima; Tmax: tiempo hasta la concentración plasmática máxima; T1/2: 

semivida de eliminación plasmática; AUC: área bajo la curva de concentración plasmática en 

función del tiempo 

Tabla 15. Farmacocinética principales inhibidores PDE5 

 

2.3.3. Efectos secundarios de los inhibidores de la PDE5. 

En la tabla 16 se describen los principales acontecimientos adversos de los 

iPDE5 (Adaptado EMA)[583]. 

Acontecimiento adverso Sildenafilo Tadalafilo Vardenafilo 

Cefalea 12,8% 14,5% 16% 

Sofocos 10,4% 4,1% 12% 

Dispepsia 4,6% 12,3% 4% 

Congestión nasal 1,1% 4,3% 10% 

Mareos 1,2% 2,3% 2% 

Anomalía de la visión 1,9% 
 

<2% 

Dolor de espalda 
 

6,5% 
 

Mialgias 
 

5,7% 
 

Tabla 16. Acontecimientos adversos inhibidores PDE5. 

 

2.3.4. Elección del inhibidor PDE5 

 No hay estudios multicéntricos, doble o triple ciego en los que se compare la 

eficacia o preferencia de los pacientes. La elección del fármaco depende de la 

frecuencia del coito. Los pacientes deben saber si un medicamento es de acción breve o 

prolongada, los posibles inconvenientes y cómo utilizarlo [583]. 
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2.3.5. Uso a demanda o crónico de los inhibidores PDE5 

 Estudios en animales han demostrado que el uso crónico de inhibidores de la 

PDE-5 mejora o evita significativamente las alteraciones de las estructuras 

intracavernosas debidas a la edad, diabetes o lesión quirúrgica [584-590]. 

 En humanos un estudio aleatorizado (n=145) reveló que el tadalafilo a diario 

proporcionó una puntuación IIEF-EF significativamente mayor y una mayor tasa de 

finalización con éxito de intentos de coito frente a tadalafilo a demanda [591]. Dos 

estudios aleatorizados y doble ciego sin grupo control en los que se empleó tadalafilo 5 

y 10 mg a diario durante 12 semanas (n=268) [592] y tadalafilo 2,5 y 5 mg diario 

durante 12 semanas (n=286) [593] pusieron de manifiesto que la administración diaria 

fue bien tolerada y mejoró significativamente la función eréctil.  

 En el estudio de extensión de tadalafilo 5 mg se comprobó que la función eréctil 

no se mantuvo tras suspender el tratamiento en el 75% de los pacientes. 

 La administración diaria de vardenafilo 10 mg no ofrece ningún efecto 

persistente tras suspender el tratamiento en comparación con la administración a 

demanda en varones con DE leve o moderada [594]. 

 Otros estudios (abiertos, aleatorizados y de diseño cruzado) revelaron que el 

tratamiento crónico pero no a demanda con tadalafilo se mejoró la función endotelial 

con un efecto mantenido tras su suspensión [595, 596]. Esto se confirmó en otro estudio 

de sildenafilo en administración crónica en pacientes con diabetes mellitus [597]. 

 Recientemente en un estudio doble ciego y controlado por placebo en el que 

participaron varones diabéticos con DE (n=298) durante 12 semanas, tadalafilo 2,5 y 5 

mg una vez al día fue eficaz y bien tolerado, siendo una alternativa de tratamiento en 

estos pacientes [598]. 

 La extensión de estos dos estudios durante un año (n=234) y dos años (n=238) 

respectivamente, demostró que tadalafilo 5 mg diario es eficaz y bien tolerado [599]. 

Por tanto permite que la administración del fármaco y la actividad sexual no estén 

vinculadas temporalmente, siendo una alternativa en parejas que prevén una actividad 

sexual frecuente o prefieren tener relaciones sexuales espontáneas. 

 Cuando los pacientes disponen de la posibilidad de elegir, el 57,8% prefieren el 

tratamiento a demanda con tadalafilo 20 mg mientras que el 42,2% prefirió la pauta de 

tadalafilo 20 mg 3 veces a la semana [600]. 
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2.3.6. Seguridad cardiovascular de los inhibidores PDE5 

 La principal contraindicación para el uso de iPDE5 es el uso concomitante de 

nitratos ya que aumentan la producción de GMPc y los inhibidores disminuyen su 

degradación, por lo que su combinación ocasionaría una acumulación del mismo con 

riesgo de descenso marcado de la tensión arterial y síntomas de hipotensión. Esto 

incluye los nitratos orgánicos: nitroglicerina sublingual, mononitrato de isosorbida, 

dinitrato de isosorbida y otros preparados de nitrato utilizados para la angina de pecho y 

también los utilizados con fin recreativo: nitrito o nitrato de amilo. Esta 

contraindicación se extiende hasta 24 horas después de tomar vardenafilo o sildenafilo y 

48 horas para el tadalafilo. Al margen de esta consideración son absolutamente seguros 

y nunca se ha demostrado mayor número de episodios cardiovasculares de los esperados 

[502]. 

 El sildenafilo es seguro en pacientes con cardiopatía moderada (II y III de la 

NYHA) además de eficaz y sin producir hipotensión clínica [601]. 

 Ninguno de los iPDE5 tiene un efecto adverso sobre el tiempo de ejercicio total 

ni sobre el tiempo de aparición de isquemia durante una prueba de esfuerzo en varones 

con angina de pecho estable [602, 603]. De hecho es posible que mejoren las pruebas de 

esfuerzo. Sildenafilo no altera la contractilidad cardíaca, el gasto cardíaco ni el consumo 

de oxígeno en el miocardio y es el único que ha demostrado mejorar la oxigenación 

arterial en pacientes con hipertensión arterial pulmonar al tener actividad también sobre 

la circulación pulmonar optimizando el cociente ventilación/perfusión [604]. 

 El uso crónico o a demanda tienen un perfil de seguridad similar [605]. 

 Los medicamentos alfa-bloqueantes son muy utilizados en el tratamiento de la 

hiperplasia benigna de próstata que coincide en muchas ocasiones con la DE. Los más 

utilizados son doxazosina, terazosina y tamsulosina y tienen una discreta interacción 

con los iPDE5 en pacientes que llevan menos de 6 meses tomando el alfa-bloqueante 

por lo que se recomienda iniciar el iPDE5 cuando se haya estabilizado el tratamiento 

alfa-bloqueante y separar la toma de ambos fármacos para que no coincidan sus 

concentraciones máximas [606]. 

 En la tabla 17 se muestran las recomendaciones The Second Princeton 

Consensus Conference según los grupos de riesgo cardiovascular [502]. 
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Riesgo 

bajo 

Asintomático, <3 factores de riesgo 
Pueden realizar 

actividad sexual y son 

candidatos a 

tratamiento 

farmacológico 

HTA controlada 

Angina leve, estable 

IAM>8 semanas, asintomático 

Lesión valvular leve 

Disfunción ventricular izquierda NYHA clase I 

Riesgo 

moderado 

Asintomático, <3 factores de riesgo Requieren evaluación 

cardiológica para 

después de ser 

clasificados como de 

alto o bajo riesgo 

Angina moderada, estable 

IAM entre 2-6 semanas 

Disfunción ventricular izquierda NYHA clase II 

Secuelas de arteriosclerosis avanzada 

Riesgo 

elevado 

Angina inestable o refractaria 

La actividad sexual 

supone un riesgo y 

debe ser evitada hasta 

que el cardiólogo lo 

indique 

HTA incontrolada 

Insuficiencia cardíaca congestiva NYHA clase 

III-IV 

IAM reciente 

Arritmia ventricular 

Cardiomiopatía hipertrófica 

Valvulopatía moderada-grave. Estenosis aórtica 

Tabla 17. Clasificación del riesgo cardiovascular. 
 

2.3.7. Manejo de los pacientes sin respuesta a inhibidores PDE5 

Hay que tomar un fármaco al menos en 6 ocasiones para probar su eficacia [607] 

y además hay que probarlo a dosis máxima. 

 Los dos principales causantes de una falta de respuesta son el uso incorrecto y 

una falta de eficacia. Es necesario identificar la causa subyacente. Comprobar si el 

paciente ha utilizado un medicamento autorizado: cómo y de qué fuente ha obtenido la 

medicación. El motivo principal por el que un paciente no utiliza correctamente el 

fármaco es un asesoramiento insuficiente por parte del médico [583]: 

- No utilizar la estimulación sexual suficiente. 

- No utilizar la dosis adecuada. 
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- No esperar el tiempo suficiente entre la toma del fármaco y el intento de coito. 

Los diferentes inhibidores de la PDE5 tardan diferentes tiempos en alcanzar las 

concentraciones plasmáticas máximas [608, 609]. Hay un tiempo tras la ingesta 

en que el fármaco es ineficaz y los tres fármacos pueden iniciar su acción a los 

30 minutos tras la ingesta en algunos pacientes [610-612]. La mayoría de los 

pacientes necesitan al menos 60 minutos en los que emplean sildenafilo y 

vardenafilo y hasta dos horas en los que emplean tadalafilo. 

Además se ha comprobado que una correcta educación del paciente ayuda a 

conseguir respuesta eficaz de un iPDE5 sin respuesta previa aparente después de 

subrayar la importancia de la dosis, el momento de administración y la necesaria 

estimulación sexual [613, 614].Por ejemplo en un estudio se realizó un ajuste de 

segunda línea y a los pacientes tratados con tadalafilo se recomendó esperar un mínimo 

de dos horas y a los tratados con vardenafilo se les recomendó utilizarlo en ayunas 

rescatando a pacientes sin respuesta aparente [615]. 

En los pacientes con déficit de testosterona la normalización de la concentración 

sérica de testosterona puede mejorar su respuesta al inhibidor de la PDE5 [616]. No se 

ha comprobado que la modificación de otros factores de riesgo como el control de la 

diabetes, la HTA y la dislipemia resulte eficaz para mejorar la respuesta a estos 

fármacos. En una revisión la terapia combinada iPDE5 + Testosterona conseguía 

mejorar la erección, la actividad sexual y los sentimientos de bienestar general en 

pacientes que no tuvieron una buena respuesta a la monoterapia con iPDE5 aunque 

indican la necesidad de hacer más estudios [617]. 
 

2.3.7.1. Cambiar un inhibidor PDE5 por otro 

 Aunque las diferencias puedan explicarse por sus diferentes farmacocinéticas 

puede interpretarse que a pesar de un mecanismo de acción idéntico el cambio de un 

inhibidor por otro puede resultar útil. 

 Un ensayo aleatorizado mostró que vardenafilo podría beneficiar a los pacientes 

que no responden a sildenafilo si bien el diseño deficiente de este estudio exagera los 

resultados [618]. En un ensayo aleatorizado, abierto y de diseño cruzado en el que se 

compararon sildenafilo y tadalafilo se puso de manifiesto que unos pacientes podrían 

responder mejor a un inhibidor que al otro: según la escala IIEF el 17% de los pacientes 

presentó mejor respuesta (> 5 puntos) a tadalafilo que a sildenafilo mientras que un 14% 
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manifestó mejor respuesta a sildenafilo que a tadalafilo [619]. Aunque las diferencias 

puedan explicarse por sus diferentes farmacocinéticas puede interpretarse que a pesar de 

un mecanismo de acción idéntico el cambio de un inhibidor por otro puede resultar útil. 

Dos ensayos no aleatorizados han señalado que la administración diaria de un 

inhibidor de la PDE5 puede rescatar a algunos pacientes que no responden a la 

administración intermitente: en uno algunos pacientes se beneficiaron de la 

administración regular de vardenafilo o tadalafilo [590]. En otro estudio la 

administración diaria de tadalafilo rescató a pacientes que no habían respondido a la 

administración intermitente de un inhibidor PDE5 [620].Sólo tadalafilo está aprobado 

para la administración diaria de una dosis de 2,5 o 5 mg. 

 Puede considerarse igualmente eficaces y seguros el sildenafilo, tadalafilo y 

vardenafilo por lo que se postula que los pacientes deben tener la oportunidad de probar 

los tres fármacos y a continuación seleccionar el que mejor se adapte a sus hábitos 

sexuales y le resulte más eficaz [583]. 
 

2.3.7.2. Ajuste de dosis 

 Los medicamentos que inhiben la vía del CYP3A4 inhiben la degradación 

metabólica de los iPDE5. Entre ellos figuran ketoconazol, itraconazol, eritromicina, 

claritromicina e inhibidores de la proteasa del VIH (ritonavir, saquinavir). Estos 

medicamentos pueden elevar las concentraciones sanguíneas de los iPDE5, por lo que 

se necesitan dosis más bajas [548]. 

 Sin embargo otros medicamentos como rifampicina, fenobarbital, fenitoina y 

carbamazepina, pueden inducir el CYP3A4 e incrementar la degradación de los iPDE5, 

por lo que se precisan dosis más altas [621]. 
 

2.3.7.3. Introducir otra modalidad terapéutica alternativa   

 El tratamiento crónico con iPDE5 es seguro y es un alternativa de tratamiento de 

la DE en cualquier grado o etiología aunque no se ha identificado ninguna subpoblación 

de hombres con DE que se beneficie más de un terapia crónica pero se propugna como 

la mejor alternativa en hombres que desean más naturalidad y espontaneidad. Además la 

inhibición crónica de la PDE5 podría ser un tratamiento de la disfunción endotelial. 

Tadalafilo 5 mg es el único fármaco aprobado en esta modalidad [622]. 
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 Cuando fracasa la terapia oral se debe ofrecer un tratamiento alternativo: 

inyecciones intracavernosas o un dispositivo de erección en vacío [605]. 

 En un estudio se valora la posibilidad de tomar dos iPDE5, uno de forma crónica 

y otro a demanda. Analizan 180 pacientes de los cuales un grupo toma tadalafilo 5 mg 

diario y otro añade sildenafilo 50 mg a demanda en el que no hubo diferencias en los 

efectos adversos entre los que tomaron ambos fármacos frente a la monoterapia. Los 

pacientes del grupo de terapia combinada mejoraron las puntuaciones del IIEF5 y del 

SEP (Sex Encounter Profile) sobre todo los pacientes con DE severa por lo que 

proponen la factibilidad y eficacia de esta combinación [623].  

 

2.4. APOMORFINA SUBLINGUAL (UPRIMA ®) 

Es un agonista dopaminérgico de acción central que mejora la función eréctil al 

incrementar las señales centrales que se producen durante la estimulación sexual [624, 

625].  Se administra por vía sublingual en dosis de 2 a 3 mg y está aprobado en varios 

países pero no en los Estados Unidos. Las tasas de eficacia (erección suficiente para 

penetración) están entre el 28,5% y el 55% [626, 627]. 

Debido a su rápida absorción las erecciones se alcanzan en 20 minutos. Los 

efectos adversos más frecuentes son nauseas 7%, cefalea 6,8% y mareo 4,4% y suelen 

ser leves y autolimitados [628]. Los acontecimientos graves como síncope (<0,2%) son 

 infrecuentes [629]. No está contraindicado en pacientes que toman nitratos o 

antihipertensivos (de todos los grupos) y no afecta a las constantes vitales [630, 631]. 

No se constató mejoría del deseo sexual pero sí de la función orgásmica.  

Estudios comparativos demuestran que la apomorfina proporciona unas tasas de 

eficacia y satisfacción significativamente más bajas que el sildenafilo [632-634]. La 

ventaja de la apomorfina es su perfil de seguridad [635]. 

Su uso se encuentra limitado a pacientes con DE leve o moderada o con causas 

psicógenas de disfunción sexual por sus reducidas tasas de eficacia si bien puede ser un 

tratamiento de primera línea en los pacientes con determinadas contraindicaciones (por 

ejemplo en los que toman nitratos) [583]. 
 

2.5. OTROS FÁRMACOS ORALES 

 De diversos mecanismos de acción, no tienen cabida en el majeo actual de la DE 

[636].  Fármacos orales estudiados: 
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2.5.1. Fentolamina 

 Un estudio en 2000 pacientes con dosis de 40 a 80 mg a demanda mostró 

mejoría en el cuestionario IIEF, en la satisfacción global y en el índice de penetración 

con escasos efectos secundarios, principalmente congestión nasal y cefaleas [637]. 

2.5.2. Clorhidrato de yohimbina 

 Es un alcaloide derivado de la corteza del árbol de la yohimbina y era 

considerado un afrodisiaco en occidente. Su mecanismo de acción es dependiente de la 

integridad del endotelio y la presencia de andrógenos [638]. 

 Ha demostrado en un ensayo con dosis de 30 a 100 mg diarios eficacia frente a 

placebo [639] pero en otro estudio fue similar a placebo en pacientes con DE orgánica 

[640]. 

2.5.3. L-arginina 

 Es un donante de óxido nítrico, en animales induce una lenta y prolongada 

relajación del cuerpo cavernoso facilitando la síntesis de óxido nítrico e inhibiendo la 

vía de la rho-cinasa [641]. Debe administrarse 1,4 gramos al día al menos durante dos 

semanas [642]. 

 L-arginina en otras combinaciones de tratamiento oral: 

2.5.3.1. L-arginina + yohimbina.  

Se ha objetivado cierta eficacia asociada a yohimbina en pacientes con DE leve 

o moderada [643]. 

2.5.3.2. L-arginina + iPDE5. 

En terapia combinada con iPDE5 puede convertir a algunos no respondedores a 

esos fármacos en respondedores [644]. 

2.5.3.3. L-arginina + adenosina monofosfato.  

Ambos alcanzan la concentración máxima en plasma a los 30-60 minutos y se 

han probado en un estudio sobre 26 pacientes con DE moderada o severa como 

tratamiento a demanda una hora antes de las relaciones sexuales y sin tomar más de un 

comprimido al día (L-arginina 8 gr + 200 mg adenosina monofosfato) durante periodos 

de dos semanas con lavado, demostrando mejoría en los cuestionarios de función eréctil 

frente a placebo [645]. 

 



FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RESPUESTA A LOS INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA TIPO CINCO EN 
MONOTERAPIA FRENTE A TRATAMIENTO COMBINADO EN EL TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 

 

 
 

105

2.5.4. Trazodona (Deprax ®) 

 Actúa a nivel central en los receptores serotoninérgicos. Se ha comunicado 

priapismo como efecto secundario de este antidepresivo por lo que se estudió si la dosis 

de 50-200 mg diaria podía ser útil en el tratamiento de la DE sin demostrar diferencias 

frente a placebo [646]. 

2.5.5. Maca andina 

 La raíz del Lepidium meyenii se utiliza en los Andes como potenciador sexual y 

de la fertilidad desde hace siglos. Un estudio ha demostrado un efecto beneficioso en el 

bienestar general y sexual en varones con DE leve [647]. 

 No tiene ningún efecto sobre la testosterona y las hormonas sexuales en hombres 

sanos [648]. 

2.5.6. Ginseng rojo 

 El ginseng rojo coreano podría tener utilidad en el tratamiento de la DE [649]. 
 

2.6. FARMACOTERAPIA TÓPICA 

 Nitroglicerina al 2%, gel de papaverina al 15-20%, solución o gel de minoxidilo 

al 2%, que se combinan con potenciadores de absorción para superar su escasa 

absorción a través de la capa albugínea [650]. 

 En un estudio la combinación de gel de alprostadilo al 1% (Topiglan®) con 

SEPA al 5% (potenciador absorción) provocó una erección suficiente para la 

penetración en el 38,9% frente al 6,9% del grupo placebo. No están aprobados [651]. 
 

2.7. INYECCIONES INTRACAVERNOSAS 

Virag demostró en 1982 la capacidad de inducir una erección en varones sanos 

inyectando papaverina directamente en el cuerpo cavernoso [652] y en 1983 Brindley lo 

demostró con fenoxibenzamina cuando se inyectó una solución en el pene en directo en 

el Congreso de la Sociedad Norteamericana de Urología aunque sus resultados los había 

publicado en una revista de psiquiatría [653]. 

Los fármacos usados en la terapia intracavernosa son vasoactivos que producen 

relajación del músculo liso cavernoso y/o vasos arteriales permitiendo el aflujo masivo 

de sangre y provocando la erección [654]. 
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2.7.1. Inyecciones intracavernosas con un fármaco 

2.7.1.1. Papaverina 

Es un derivado del opio e inhibe de forma no específica a la enzima 

fosfodiesterasa y además bloquea los canales de calcio relajando el músculo cavernoso 

y produciendo erección. No llegó a ser aprobado por la FDA [654]. 

 Su eficacia en monoterapia es del 50-60% con una alta incidencia de priapismo 

(15-33%) y fibrosis de hasta el 30% atribuidos a la baja acidez de la papaverina que 

produce efectos citotóxicos [655]. Es metabolizada en el hígado y puede causar 

hepatotoxicidad en raras ocasiones. 

2.7.1.2. Fentolamina 

 Es un antagonista de receptor alfa-adrenérgico que tiene una selectividad igual 

por el receptor α1 como por el receptor α2 y sus efectos secundarios más frecuentes son 

taquicardia, congestión nasal, cefalea e hipotensión ortostática [656]. 

Aumenta el flujo arterial pero sin gran aumento de la presión intracavernosa 

[654]. 

Se ha comunicado una posible carcinogenia de la fentolamina en modelos 

animales [657]. 

2.7.1.3. Monixilito (Timoxamina) (Icavex ®) 

 Es un antagonista micra-adrenérgico selectivo usado en Europa hasta el año 

2005 y no aprobado por la FDA produciendo erecciones en alrededor del 60% de los 

pacientes con una baja tasa de efectos secundarios [658]. 

2.7.1.4. Alprostadilo (PGE1 - Caverject ®, Edex ®, Viridal ®) 

Aunque existen más de 30 tipos de prostaglandinas en los cuerpos cavernosos la 

PGE1 es la única prostaglandina que produce relajación del cuerpo cavernoso peneano y 

erección posterior mientras que las demás producen un efecto dual (relajación y 

contracción) o todo lo contrario [654]. 

El alprostadil es la forma sintética de la PGE1 (Caverject® en dosis de 10 y 20 

ug y Edex/Viridal® en dosis de 10, 20 y 40 ug) y es el único tratamiento aprobado para 

el tratamiento intracavernoso de la DE [659]. 

Fue el primer tratamiento médico de la DE hace más de 20 años. Se necesita un 

programa de formación en consulta para que el paciente aprenda el proceso correcto de 



FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RESPUESTA A LOS INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA TIPO CINCO EN 
MONOTERAPIA FRENTE A TRATAMIENTO COMBINADO EN EL TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 

 

 
 

107

inyección, en caso de destreza manual limitada se puede enseñar la técnica a la pareja. 

Existe una pluma especial que evita la visión de la aguja. La erección aparece al cabo de 

5-15 minutos y dura en función de la dosis inyectada [660]. Por tanto es necesario un 

cuidadoso asesoramiento en la consulta y un seguimiento estrecho [661]. 

 Con alprostadilo intracavernoso se obtienen tasas de eficacia superiores al 70% 

en poblaciones generales con DE, así como en subgrupos de pacientes (diabéticos, 

cardiópatas o enfermedades vasculares) que comunican actividad sexual después del 

94% de las inyecciones y tasas de satisfacción del 87-93,5% en los pacientes y del 86-

90,3% en sus parejas [662-664].  

Los efectos adversos son dolor en el pene (50% de los pacientes después del 

11% de las inyecciones), erecciones prolongadas (5%), priapismo (1%) y fibrosis (2%) 

[665]. El dolor suele remitir espontáneamente después de su uso prolongado. Puede 

aliviarse con aplicación de bicarbonato sódico o anestesia local [666, 667]. Si hay 

fibrosis se debe interrumpir las inyecciones varios meses. Los efectos adversos 

sistémicos son infrecuentes siendo el más habitual la hipotensión leve al utilizar dosis 

altas. 

Está contraindicado en los varones con antecedentes de hipersensibilidad al 

alprostadilo, riesgo de priapismo o trastornos hemorrágicos. La farmacoterapia 

intracavernosa se acompaña de tasas elevadas de abandono entre el 41-68%  y su 

cumplimiento es limitado [668]. 

La mayoría de los abandonos suceden en los 3 primeros meses, posteriormente 

la tasa de abandono es del 10% anual [669]. Los motivos de abandono fueron: deseo de 

una forma permanente de tratamiento (29%), ausencia de pareja apropiada (26%), 

respuesta escasa (23%), miedo a las agujas (23%), miedo a las complicaciones (22%) y 

falta de espontaneidad [670]. 

A los pacientes que no responden a medicación oral se les puede ofrecer 

inyecciones intracavernosas con una tasa de éxito del 85%incluso en los pacientes con 

antecedente de prostatectomía [671]. Sin embargo casi un tercio de los pacientes que 

utilizaron estas inyecciones a largo plazo y que también respondieron posteriormente a 

sildenafilo prefirieron seguir con el programa de inyecciones intracavernosas [672, 

673]. 
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Medidas en caso de erección prolongada: si la erección dura más de 4 horas los 

pacientes deben acudir al médico para evitar lesiones permanentes del músculo 

cavernoso. Se utiliza una aguja de 19G para aspirar la sangre y reducir la presión 

intracavernosa, si el pene se pone rígido nuevamente entonces es preciso inyecciones 

intracavernosas de fenilefrina con una dosis inicial de 200 ug cada 5 minutos. No es 

posible predecir el riesgo de erección prolongada en las inyecciones posteriores, si se 

produce hay que reducir la dosis en la siguiente inyección. 

La mayoría de los que utilizan inyecciones intracavernosas a largo plazo pueden 

pasar a recibir sildenafilo a pesar de la fisiopatología subyacente [674] incluso en los 

pacientes con antecedente de prostatectomía [671]. 
 

2.7.2. Inyecciones intracavernosas con varios fármacos 

La primera combinación la realizó Zorgniotti en 1985 con papaverina y 

fentolamina [675]. 

 Su indicación son los pacientes con inyecciones dolorosas con PGE1 o cuando la 

monoterapia con PGE1 se hace ineficaz [676, 677].  

En las tablas 18 y 19 se muestran las quivalencias de las combinaciones 

publicadas de fármacos intracavernosos [654]. 
 

Alprostadilo (ug) Papaverina (mg) / fentolamina (mg) / alprostadilo (ug) 

4 1,47/0,05/0,49 

8 3,2/0,1/1,1 

12 4,6/0,15/1,55 

16 6,8/0,22/2,27 

20 7,6/0,25/2,5 
 

Tabla 18. Equivalencias en fármacos intracavernosos [654]. 
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Referencia Papaverina (mg/ml) PGE1 (ug/ml) Fentolamina (mg/ml) 

Bennet et al 17,6 5,9 0,59 

Govier et al 22,5 8,3 0,83 

Israilov et al 19,4 16,4 1,6 

Marshall et al 12 9 1 

Shenfield et al 4,5 5 0,25/0,5 

Mulhall et al 
30 10 1 

30 25 2 

Montorsi et al 

150 30 5 

300 100 10 

300 200 20 

Tabla 19. Dosis y combinaciones empleadas en estudios. 

 

2.7.2.1. Papaverina/Fentolamina (Bi-mix® y Androskat®) 

Esta combinación en dosis de 30mg/1mg tiene una efectividad similar al 

alprostadilo de alrededor del 70% y una incidencia de priapismo en torno al 6% [675]. 

2.7.2.2. Papaverina + Fentolamina + Alprostadilo (Trimix®) 

Un 5-10% de los pacientes no responde a las inyecciones intracavernosas 

combinadas. La combinación de sildenafilo con inyección intracavernosa puede rescatar 

al 31% de los pacientes que no responden a inyección triple en monoterapia [678]. Sin 

embargo el tratamiento combinado produjo más efectos adversos (33%), el más 

frecuente el mareo (20%). Hay que contemplar esta estrategia antes de pasar a un 

implante de pene. 

Varios estudios han comunicado que la inyección intracavernosa de tres 

fármacos combinados es superior a otras preparaciones.  En uno de ellos papaverina (8-

16 mg) más fentolamina (0,2-0,4 mg) más alprostadilo (10-20 ug) fue superior a 

papaverina (7,5-45 mg) más fentolamina (0,25-1,5 mg) [679] y se han utilizado con 

mayores tasas de eficacia si bien su uso no ha sido aprobado. 

En otros estudios la combinación triple de papaverina, fentolamina y alprostadilo 

proporcionó la mayor tasa de eficacia (92%) con una tasa de efectos adversos similares 

a la monoterapia con alprostadilo [680, 681]. Sin embargo la fibrosis es más frecuente 
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cuando se utiliza papaverina (5-10%)  que incluso puede producir hepatotoxicidad leve 

[682]. 
 

2.8. ALPROSTADILO INTRAURETRAL  (MUSE®) 

  Está aprobado su uso en dosis de 125-1000 ug para la DE [683]. La interacción 

vascular entre la uretra y los cuerpos cavernosos permite la transferencia del 

medicamento [684]. 

 Se lograron erecciones suficientes para la penetración en el 30-65,9% de los 

pacientes [685]. Sólo se utilizan las dosis de 500-1000 ug y con tasas bajas de 

constancia [686]. La aplicación de un anillo de constricción en la base del pene puede 

mejorar su eficacia [687]. 

 Los acontecimientos adversos más frecuentes son dolor local (29-41%) y mareo 

(1,9-14%), siendo la fibrosis y el priapismo muy raros (<1%). Hemorragia uretral (5%) 

e infecciones urinarias (0,2%) se relacionan con el modo de administración. 

 Las inyecciones intracavernosas son más eficaces, mejor toleradas y preferidas 

por los pacientes frente al alprostadilo intrauretral [688]. 

 

2.9. DISPOSITIVOS DE CONSTRICCIÓN POR VACÍO (VACUUM) 

 Producen una dilatación pasiva de los cuerpos cavernosos junto con el anillo 

constrictor colocado en la base del pene para retener la sangre en el interior de los 

mismos, por tanto la erección provocada no es normal al no utilizar vías fisiológicas. El 

primer mecanismo fue realizado por John King en 1874, y en 1982 la FDA aprobó el 

uso en disfunción eréctil de un dispositivo llamado ErecAid®. 

La eficacia para conseguir erecciones satisfactorias para la erección es del 90% 

con independencia de la causa de DE y la tasa de satisfacción oscila entre el 27 y el 94% 

[689]. Los varones con una pareja motivada, interesada y comprensiva alcanzan las 

tasas más elevadas. 

El uso a largo plazo de estos dispositivos baja al 50-64% después de 2 años, la 

mayoría que dejan de usarlo lo hacen en el plazo de 3 meses [677]. Los efectos adversos 

más frecuentes son dolor, imposibilidad de eyacular, petequias, equimosis, 

entumecimiento que aparecen en menos del 30% de los pacientes [690]. Los efectos 

adversos graves como necrosis de la piel o uretrorragia pueden evitarse si los pacientes 

retiran el anillo constrictor en un plazo máximo de 30 minutos. 
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El vacuum debe ser considerado como tratamiento de primera línea en hombres 

que no pueden utilizar iPDE o tras prostatectomía radical y de segunda línea en otras 

patologías [691]. Puede ser un tratamiento de elección en pacientes de mayor edad, bien 

informados, con relaciones sexuales infrecuentes y enfermedades concomitantes que 

requieran un tratamiento no farmacológico e incruento de la DE e incluso como 

alternativa a las inyecciones intracavernosas [692]. 

También puede utilizarse en combinación con iPDE5 en el tratamiento de la DE 

postPR mejorando la rigidez y la satisfacción [693]. Parece que cuanto más 

precozmente se utilice el dispositivo de vacío en esta indicación mejor es el resultado, 

siendo lo óptimo al mes de la cirugía [694].  
 

2.10. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

2.10.1. Revascularización peneana 

 La primera revascularización peneana la realizó Michal en 1972, anastomosando 

la arteria epigástrica inferior a los cuerpos cavernosos [695]. Posteriormente modificó la 

técnica haciendo la anastomosis a la arteria dorsal del pene [696]. 

 El perfeccionamiento de las técnicas de anastomosis mediante espatulación y  

técnicas de microcirugía mejora los resultados habiéndose publicado altas tasas de éxito 

[697] y manteniéndose a largo plazo en la mitad de ellos [698]. 

 La preservación del ligamento fundiforme previene el acortamiento del pene y 

una disección, movilización y transferencia de la arteria epigástrica inferior cuidadosas 

optimiza el resultado [699]. 

Las arterializaciones venosas son más propensas al fracaso que las arteriales y la 

disfunción venooclusiva de los cuerpos cavernosos es una contraindicación de la 

revascularización y han dejado de recomendarse debido a sus malos resultados a largo 

plazo en disfunción venooclusiva [690]. 

La Asociación Americana de Urología propone que el paciente candidato a 

revascularización peneana es un hombre sano de menos de 55 años con DE de corta 

evolución, enfermedad vascular localizada y sin factores de riesgo [700].Otros son 

todavía más restrictivos requiriendo un estudio hormonal normal, ausencia de trastornos 

psiquiátricos, ausencia de enfermedad de Peyronie, ausencia de eyaculación precoz, 

ausencia de enfermedad venooclusiva documentada por eco Doppler y ausencia de 



Luis Labairu Huerta 

 

 
 

112

factores neurológicos obteniendo una satisfacción a largo plazo del tratamiento 

quirúrgico del 80%  [701]. 

La cirugía venosa consiste en la arterialización de la vena dorsal profunda [702] 

y se realiza en casos muy seleccionados con tasas de éxito a largo plazo del 40 al 50% 

en pacientes que tienen erecciones de corta duración incluso utilizando iPDE5, con 

integridad del sistema arterial y fuga venosa documentada por cavernosografía [703]. 

Otros autores han publicado tasas de éxito de sólo el 11% en una muestra de 126 

pacientes [704]. 
 

2.10.2. Prótesis de pene 

2.10.2.1. Historia 

 En 1936 Bogoras implantó cartílago costal en el pene [705]. En la década de los 

50 se llegaron a usar prótesis acrílicas extracavernosas con malos resultados por 

extrusión y fue Beheri el primero en utilizar los espacios intracavernosos con material 

sintético (polietileno) [706]. 

 Los mayores avances se hicieron en la década de 1970 cuando Small y Carrion 

se desarrollaron implantes de cilindros semirrígidos [707] y Bradley y Scott con el 

implante de los primeros modelos de prótesis hidráulicas con cilindros hinchables, 

bomba y reservorio que mejoraron imitar mejor el estado de erección y de flacidez 

aunque debido a los fallos mecánicos muchos urólogos prefirieron las prótesis 

semirrígidas. 

2.10.2.2. Tipos de prótesis 

- Maleables. 

- De dos componentes. 

- De tres componentes. 

2.10.2.3. Indicaciones 

 Deben evitarse los pacientes muy jóvenes o con disfunciones de origen 

psicógeno. La indicación más segura es la DE irreversible o cuando los tratamientos 

menos invasivos han dejado de responder de forma satisfactoria para el paciente y su 

pareja [708]. 

 Hay que tener en cuenta otros factores como la habilidad manual, la edad, 

patología vesical que precise manipulaciones endoscópicas, traumatismos previos o 
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expectativas del paciente informando de que no mejora el libido, el orgasmo, la 

eyaculación ni que alargará el pene además de que la erección o la flacidez no serán 

iguales a las que tuviera en el pasado [709]. 

 Una prótesis semirrígida (maleable) proporciona un pene constantemente rígido 

y puede ser la idónea para los pacientes de edad avanzada con relaciones sexuales 

infrecuentes [710]. 

 Actualmente los implantes son una solución atractiva para los pacientes que no 

responden a terapia oral de la DE [711]. 

2.10.2.4. Resultados 

 Las prótesis proporcionan una elevada tasa de satisfacción (70-87%) [712], 

siendo preciso un correcto e intenso asesoramiento [713, 714]. En una serie europea se 

ha comunicado una satisfacción del 97% para el paciente [715]. 

 Los pacientes prefieren las prótesis inflables de tres componentes debido a que 

se logran erecciones de aspecto más natural [716], aunque las prótesis inflables de dos 

componentes son fiables, más fáciles de implantar y con menos complicaciones 

mecánicas [717]. Los modelos hidráulicos proporcionan mayor grado de satisfacción 

que los semirrígidos [718]. 

 Los resultados de satisfacción son mejores a los 12 meses que a los 6 meses de 

la intervención [719] y se ha demostrado que mejoran los sentimientos de tristeza, 

ansiedad, frustración, depresión y vergüenza con la actividad sexual [713]. 

 La insatisfacción puede deberse a cuando el paciente aprecia una pérdida de 

longitud del pene que es más frecuente en reimplantes posteriores a infección o en 

implantes en pacientes con enfermedad de Peyronie [720]. 

2.10.2.5. Complicaciones 

 Las complicaciones más frecuentes son los fallos mecánicos y la infección. La 

infección se produce por contaminación bacteriana durante la cirugía [721], siendo los 

microorganismos más frecuentemente observados los Staphylococcus en el 35-56% de 

los casos manifestándose habitualmente hacia el sexto mes, una quinta parte las 

producen gérmenes gramnegativos que se manifiestan en el primer mes [722].Los 

microorganismos crean una película biológica alrededor de los materiales implantados 

que les permite permanecer en estado quiescente y eventualmente generar infecciones a 
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largo plazo y explicando el aumento de infecciones en casos de revisiones quirúrgicas 

por fallos mecánicos [723].  

 La incidencia de infecciones en un primer implante es de hasta el 8% [724] 

mientras que en los segundos implantes aumenta hasta el 13%  [725]. Impregnar la 

prótesis de antibiótico desciende la posibilidad de infección postoperatoria [726] o si se 

utiliza una prótesis con cubierta hidrofílica [727]. Es factible un tratamiento de rescate 

en la infección con la retirada y reimplantación al mismo tiempo después de una 

irrigación copiosa de los cuerpos cavernosos con varios medicamentos, con un éxito del 

82% [728]. La adición de material sintético en la cirugía incrementa el riesgo de 

infección hasta el 30% [729]. 

 La perforación de un cuerpo cavernoso se puede producir distal y 

proximalmente. Sucede entre el 1 y el 11% de los casos, es menos frecuente la proximal 

y es más frecuente en cuerpos cavernosos con fibrosis [721]. 

 La fibrosis cavernosa además de facilitar las extrusiones dificulta la dilatación y 

colocación de la prótesis precisando en ocasiones técnicas de expansión tisular [730]. 

 Los fallos mecánicos incluyen el escape de líquido de los cilindros o del 

reservorio, fallo en las conexiones, rotura de tubos conectores y la dilatación o 

deformación de los cilindros. Se ha estimado una sobrevida de las prótesis del 60% a los 

15 años [731] y con modelos más recientes de un 81,3% a los 10 años [732]. 

 Poco frecuente es la lesión uretral que debe repararse en el momento, colocar 

sonda uretral y en ocasiones demorar la colocación de la prótesis o poner sólo la del 

lado contralateral [733]. 

 También es rara la lesión vesical, hematoma, o la trombosis venosa profunda por 

compresión de las venas pélvicas por el reservorio inadecuadamente ubicado [734]. 
 

2.11. REHABILITACIÓN PENEANA 

 Las terapias de rehabilitación del pene consisten en el uso de drogas o 

dispositivos tras una cirugía radical pelviana para maximizar la recuperación de la 

función eréctil, preferiblemente de forma precoz para prevenir las alteraciones 

estructurales del músculo liso cavernoso, limitar la fuga venosa y maximizar las 

posibilidades de retomar la función eréctil preoperatoria [735]. 

Factores predictivos de éxito de la rehabilitación del pene: 

- Grado de preservación nerviosa. 
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- Estado eréctil preoperatorio. 

- Bloqueo hormonal. 

- Edad. 

- Estado hemodinámico eréctil postoperatorio. 

- Experiencia del cirujano. 

- Comorbilidades. 
 

Anteriormente las opciones terapéuticas para tratar la DE postoperatoria 

consistían en inyecciones intracavernosas [736], microsupositorios uretrales [737], 

dispositivos de vacío [738] e implantes peneanos [739]. Las inyecciones y los implantes 

se siguen recomendando como opciones de tratamiento de segunda y tercera línea 

respectivamente, cuando los fármacos orales no son suficientemente eficaces o se 

encuentran contraindicados. 

 Los inhibidores de la PDE5 han revolucionado también el tratamiento de la DE 

postPR por su eficacia demostrada, facilidad de uso, buena tolerabilidad, seguridad 

excelente y efectos positivos en la calidad de vida. Los iPDE5 son la primera línea de 

tratamiento en pacientes sometidos a PR y con conservación nerviosa (CN). Sin 

embargo esta elección es controvertida porque la experiencia y volumen quirúrgico del 

cirujano es un factor clave para conservar la función eréctil postoperatoriamente [740], 

además de la edad del paciente y la técnica de conservación de las bandeletas nerviosas 

[741]. 

 De hecho los iPDE5 son más eficaces en los pacientes sometidos a conservación 

nerviosa rigurosa, la cual es practicada con mayor frecuencia por cirujanos con un 

mayor volumen [742].  

2.11.1. Terapia Primera Línea en DE postPR 

 1.- Sildenafilo. El uso precoz de una dosis elevada de sildenafilo después de la 

PR se asocia a conservación del músculo liso en los cuerpos cavernosos humanos [743]. 

La administración de sildenafilo a diario también resultó en una mayor recuperación de 

la función eréctil normal espontánea en comparación con placebo después de PR con 

CN bilateral en pacientes con potencia sexual plena previa a la intervención [744, 745]. 

La tasa de respuesta al tratamiento con sildenafilo en los ensayos con pacientes con DE 

postPR oscila entre el 35 y el 75% en los sometidos a CN y entre el 0 y el 15% en los no 

sometidos a CN [746, 747]. 



Luis Labairu Huerta 

 

 
 

116

2.- Tadalafilo. En un ensayo multicéntrico en Europa y EEUU se estudió el uso 

de tadalafilo tras PR con CN bilateral. La función eréctil mejoró en un 71% de los 

tratados con tadalafilo 20 mg en comparación con los tratados con placebo, mientras 

que la tasa de intentos de coito con éxito fue del 52% y 26% respectivamente [748]. 

3.- Vardenafilo. Se ha evaluado en un estudio norteamericano multicéntrico, 

prospectivo, aleatorizado, controlado con placebo y con CN uni o bilateral [749]. La 

función eréctil mejoró en un 71  y 60% con vardenafilo 20 y 10 mg respectivamente. Se 

subrayan las ventajas del vardenafilo en comparación con placebo en cuanto a 

satisfacción con el coito, firmeza de la erección, función orgásmica y satisfacción 

general con la experiencia sexual [750]. 

 Otro estudio avala la utilización de vardenafilo a demanda en los pacientes cuya 

puntuación el domino de la función eréctil del IIEF era mayor o igual a 26 previamente 

a la intervención quirúrgica [751].  

2.11.2. Terapia Segunda Línea en DE postPR 

En un estudio se demostró un aumento importante de los parámetros 

hemodinámicos medidos con eco Doppler en pacientes que recibieron tratamiento 

tópico de PGE1 en el glande postPR demostrando su capacidad de penetrar hasta el 

cuerpo cavernoso [752]. 

Los pacientes que utilizaron alprostadilo intrauretral 3 veces a la semana durante 

más de 4 meses tras una PR presentaron mejor recuperación de la función eréctil que los 

que no lo utilizaron (53% frente a 11%) [753]. 

Los pacientes que no responden a terapia con iPDE5 por vía oral después de la 

PR deben ser tratados con alprostadilo intracorpóreo con buenas respuestas pero menor 

adherencia al tratamiento por el rechazo a la inyección [754].  

Antes de los fármacos orales las IIC eran el tratamiento de primera línea con una 

respuesta exitosa a los 6 meses del 67% en los que lo utilizaron frente al 20% 

postulándose que la disminución de la hipoxia cavernosa previene el daño [736]. 

2.11.3. Terapia Tercera Línea en DE postPR 

Una prótesis de pene es un tratamiento satisfactorio para quienes no responden a 

la farmacoterapia oral o a un dispositivo de vacío [755]. 

No se recomienda utilizar un aro de goma constrictivo durante los ejercicios de 

rehabilitación porque se ha demostrado que tras 30 minutos desciende notablemente la 
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oxigenación aunque la posibilidad de producir un mayor número de erecciones diarias 

es una ventaja del dispositivo de vacío en la rehabilitación [756]. 
 

2.12. TERAPIAS EN INVESTIGACIÓN 

 La inclusión del estudio de las disfunciones sexuales en el top de prioridades de 

investigación en EEUU en la National Urology Research Agenda del 2010 por parte de 

la American Urological Association Foundation es consistente con la mejora de calidad 

de vida y de otras enfermedades demostrados con el estudio y tratamiento de la DE 

[757] 

2.12.1. Terapia génica 

 Transferencia de genes de células madre mediante gen viral VEGF165 o 

mediante ADN plásmido (hMaxi-K) [758]. 

2.12.2. Terapia con células madre 

 Se han utilizado células progenitoras endoteliales, células madre mesenquimales, 

células madre de tejido adiposo, células madre de la cresta neural [759]. 

 En modelo de ratas la inyección de células madre derivadas de músculo estriado 

en el cuerpo cavernoso mejoró los biomarcadores y la histología, combinando este 

tratamiento con sildenafilo no se mejoraron los resultados [760]. 

2.12.3. Ingeniería tisular 

 Inyectando polipéptidos angiogénicos como el factor de crecimiento de 

endotelio vascular (VEGF) [761]. 

2.12.4. Potenciadores acción NO 

 La modulación de la guanilato ciclasa soluble con estimulantes como la 

molécula BAY 41-8543 mejorarían la erección humana [762]. 

2.12.5. Ondas de choque extracorpóreas 

 Un estudio randomiza a 67 hombres que llevaban más de un mes sin tomar un 

iPDE5 a recibir 12 sesiones de este tratamiento o un tratamiento simulado demostrando 

mejoría en los parámetros medidos por pletismografía peneana y con el cuestionario 

EHS. Ninguno tuvo efectos adversos y 19 de los que recibieron un tratamiento real 

tuvieron una puntuación de más de 3 en el EHS frente a ninguno que describiera esta 

mejoría en el grupo en el que simuló el tratamiento  [763]. 
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3. TRATAMIENTO COMBINADO DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
 

3.1. TRATAMIENTO COMBINADO CON INHIBIDORES PDE5 

3.1.1. Sildenafilo + Psicoterapia 

 Se ha publicado un meta-análisis con 398 hombres que muestra una mejor 

eficacia y mayor adherencia al tratamiento cuando se combina la terapia psicosexual 

con iPDE5 que el grupo que solamente tomó el iPDE5 [764, 765].  

3.1.2. Sildenafilo + Doxazosina 

 En un estudio multicéntrico chino con 250 pacientes con DE y LUTS la calidad 

de vida y el IPSS mejoraron sólo en el grupo de terapia combinada mientras que el 

IIEF5 mejoró en ambos grupos[766].Un estudio aleatoriza a 28 no respondedores a 

sildenafilo: los que añaden doxazosina mejoran en el IIEF frente a placebo [767]. 

3.1.3. Sildenafilo + Alfuzosina 

 Estudio de 62 hombres con DE y LUTS, combinan los fármacos durante 12 

semanas con un 58,6% de mejoría del IIEF en la combinación frente al 16,7% de 

alfuzosina o el 49,7% del sildenafilo. Además la mayor mejora del IPSS se vio con la 

combinación [768]. 

3.1.4. Sildenafilo + Estatinas 

 En un meta-análisis con 462 pacientes el grupo con terapia combinada tuvo 

mejores puntuaciones en el IIEF y mayor eficacia global [769]. 

3.1.5. Sildenafilo + P144 

 El P144 es un antagonista TGF-β1. En un estudio en ratas diabéticas se vio que 

el grupo tratado con P144 combinado con sildenafilo obtuvo mejor respuesta eréctil, 

menos disfunción veno-oclusiva y menos alteraciones moleculares e histológicas que 

los grupos tratados con uno de los fármacos[770]. 

3.1.6. Sildenafilo + Trimix (IIC) 

 Un estudio fisiológico demuestra que esta combinación terapéutica obtiene 

mejores resultados en la ecografía Doppler además de mayor elevación de la guanosina 

monofosfato (cGMP) y de la adenosina monofosfato (cAMP) en el cuerpo cavernoso 

[771]. 
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 Sólo dos estudios publicados en pacientes que no relatan problemas con el 

priapismo y refieren dificultad de ajustar las dosis: 

 El primero incluye a 93 pacientes que no respondieron a IIC combinada 

(Trimix), de los cuales el 34% respondió a sildenafilo de rescate, del resto el 48% tuvo 

una buena respuesta a la terapia combinada aunque con mas efectos secundarios [678]. 

 El segundo estudia a 22 pacientes postPR en los que obtiene mejores resultados 

la terapia combinada (sildenafilo + Trimix) frente a las monoterapias [772]. 

3.1.7. Sildenafilo + Testosterona  

 Un estudio con 20 pacientes hipogonádicos que no respondieron a seis 

comprimidos de sildenafilo 100 mg muestra que tras un mes de combinación con 

parches de testosterona mejoran el IIEF y el flujo arterial peneano medido en eco 

Doppler frente a placebo [773]. 

 También se ha probado añadir gel de testosterona 1% durante 3 meses en 75 

hombres que no respondieron a sildenafilo 100 mg que tenían la T<400mg/dL con 

buena respuesta al mes en el IIEF sin lograr significación estadística después [616]. 

 Se estudia el mismo esquema durante 6 meses (1% gel testosterona) en no 

respondedores a sildenafilo;  31 de 49 pacientes mejoran el IIEF y 17 consiguen una 

puntación menor a 26 en este cuestionario [522]. 

 En otro estudio 22 de 24 pacientes mejoraron tras 4 meses de tratamiento 

combinado con gel de testosterona [774]. 

3.1.8. Sildenafilo + L-carnitina 

 La L-carnitina mejora la eficacia del sildenafilo en una muestra de 96 hombres 

con DE postPR a los 4 meses de la intervención [775]. 

 En un estudio en pacientes diabéticos la combinación fué mejor que la 

monoterapia con sildenafilo en el IIEF y en la pregunta de eficacia global [776]. 

3.1.9. Sildenafilo + Pentoxifilina 

 La pentoxifilina es un antifibrótico utilizado en pacientes con enfermedad 

arterial periférica. En estudio de 68 pacientes se muestra que tras dos meses de 

tratamiento combinado éste es más eficaz que la monoterapia con sildenafilo midiendo 

la respuesta con el IIEF [777]. 
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3.1.10. Tadalafilo + Alfabloqueantes 

 Un grupo de 158 hombres con LUTS tratado  previamente con alfa-bloqueante 

recibe tadalafilo diario mejorando el IPSS y el IIEF pero no el volumen de orina 

residual y sólo los pacientes que tenían el flujo urinario más bajo mejoraron algo [778]. 

3.1.11. Tadalafilo + Alfuzosina 

 Un estudio en 66 pacientes muestra mejores resultados con la terapia combinada 

[779]. 

3.1.12. Tadalafilo + Ondas de choque extracorpóreas 

 100 hombres con enfermedad de Peyronie reciben ondas de choque y la mitad de 

ellos también tadalafilo 5 mg diario; el grupo que recibió la terapia combinada tuvo 

mejores resultados en los cuestionarios IIEF5, calidad de vida y una escala de dolor 

(VAS: Visual Analog Scale) sin mejorar el tamaño de la placa fibrosa ni el grado de 

curvatura [780]. 

3.1.13. Tadalafilo + Testosterona 

 En un estudio de 69 hombres hipogonádicos que no respondieron a tadalafilo se 

demuestra que sustituirlo por testosterona no es suficiente mientras que combinar ambas 

terapias mejora el IIEF siendo necesario al menos un mes de terapia con testosterona 

[781]. 

3.1.14. Vardenafilo + BAY 60-4552  

 El BAY 60-4552 es un estimulador de la guanilato ciclasa soluble. Se analizan 

parámetros en el cuerpo cavernoso de pacientes que no han respondido a terapia con 

iPDE5 comprobando que este fármaco mejora los parámetros de relajación tisular 

medidos por PCR a pesar de la disminución de NO/cGMP/vía PKG [782]. 

3.1.15. Vardenafilo + Testosterona 

 129 pacientes hipogonádicos reciben undecanoato de testosterona y se reevalúan 

a los 3 meses: 58,2% no responden a los 3 meses demostrándose niveles más bajos de 

testosterona, mayor tabaquismo y mas comorbilidades. 34 de los 51 que no 

respondieron aceptaron tomar vardenafilo 20 mg a demanda, respondiendo 30 de ellos 

positivamente en el IIEF5 (de 12 a 24) así como una mayor satisfacción de la pareja 

[783]. 
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3.1.16. iPDE5 + L-arginina 

 En terapia combinada con iPDE5 puede convertir a algunos no respondedores a 

esos fármacos en respondedores [644]. 

3.1.17. iPDE5 + Alfabloqueantes 

 Un meta-análisis con 515 hombres con DE y LUTS concluye que la terapia 

combinada es más eficaz que los iPDE5 demostrándose con mejores puntuaciones en 

los cuestionarios IIEF, IPSS y el flujo máximo [784]. 

3.1.18. iPDE5 + Análogo melanocortina (PT-141) 

 Esta combinación potenciaría la vía del NO siendo mejor que placebo en 

estudios fase I y II [785]. 

3.1.19. iPDE5 + Ejercicio físico 

 Un estudio aleatorizado en 60 pacientes con DE en el que la mitad de ellos 

realizaron más de 3 horas de ejercicio físico semanal durante 3 meses demostró mejor 

eficacia del iPDE5 en el grupo que realizó ejercicio, un 77,8% de recuperación de la 

función eréctil medida por IIEF frente a un 39,3% de los que simplemente tomaron el 

fármaco [786]. 

3.1.20. iPDE5 + Vacuum 

 En un estudio aleatorizado los pacientes que utilizaron esta terapia combinada 

tuvieron mejores resultados en el IIEF en todos sus dominios, siendo algo más jóvenes 

los pacientes de este grupo [787]. 

 En otro estudio se analizan pacientes que fracasaron con monoterapia de iPDE5, 

mejorando el 77% (31 de 74) de los que añadieron la utilización de vacuum tres veces 

por semana [788]. 

 En un estudio retrospectivo en pacientes postPR robótica se muestra que los 

mejores resultados son con esta combinación con el menor tiempo de recuperación de la 

función eréctil [789]. 

3.1.21. iPDE5 + Alprostadilo intrauretral 

 En un estudio con 120 hombres que no habían respondido a sildenafilo o 

alprostadilo intrauretral en monoterapia se estudia qué sucede al combinar ambos. 

Ninguno dejó el tratamiento combinado por efectos adversos y mejoraron la puntuación 

IIEF [790]. 
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 Otros estudios han descrito lo mismo con series más pequeñas de pacientes 

[791], incluso en pacientes tras prostatectomía radical que no habían respondido a las 

monoterapias y sin aumento de los efectos adversos en la terapia combinada en ambos 

estudios [792]. 
 

3.2. OTROS TRATAMIENTOS COMBINADOS 

3.2.1. Vacuum + IIC 

 En 21 de 22 pacientes que no alcanzaban erecciones satisfactorias con IIC se 

mejora la respuesta a IIC utilizando el vacuum [793]. Otra pequeña publicación de 9 

pacientes comunica mejores parámetros con esta combinación, engorrosa pero 

alternativa a la cirugía [794].  

3.2.2. Vacuum + Alprostadilo intrauretral 

 El único estudio que ha analizado esta combinación analiza 19 pacientes el que 

se demuestran mayores aumentos del diámetro del pene (7 mm vs 4 mm) y de la 

longitud (36 mm vs 26 mm) en el grupo que simultaneó el uso de vacuum con 

alprostadilo intrauretral [795]. 

3.2.3. Vacuum + Psicoterapia 

 El dispositivo de vacío junto con terapia psicosexual aumenta la satisfacción 

[796]. 

3.2.4. Prótesis + Alprostadilo intrauretral 

 Debido a que la erección artificial del implante no va acompañada de un 

engrosamiento del glande se ha investigado combinar estos dos tratamientos con vistas 

a mejorar también la sensación de frialdad y flacidez: muchos pacientes dejaron el 

estudio por dolor peneano al añadir el alprostadilo intrauretralmente [797]. 

3.2.5. Prótesis + iPDE5 

 Un estudio con 32 pacientes con prótesis esta combinación mejoraron todos los 

dominios del cuestionario IIEF y se registró en todos ellos un engrosamiento del glande 

[798]. Otro estudio con 12 pacientes describe lo mismo [799]. 

3.2.6. Prótesis + Vacuum 

 Un estudio con 12 pacientes muestra mejoría de la rigidez y de la satisfacción, 

siendo seguro y 11 de ellos refirieron un aumento de la longitud y del grosor del pene [800]. 
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1. HIPÓTESIS 

Existen factores que influyen en la respuesta al tratamiento de la disfunción 

eréctil con inhibidores de la fosfodiesterasa tipo cinco en monoterapia y en la respuesta 

al tratamiento combinado con testosterona o con inyección de prostaglandina 

intracavernosa. 

 

2. OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

1. Investigar la relación de la edad y el tiempo de evolución de la disfunción eréctil 

previo al tratamiento en la respuesta al tratamiento de la disfunción eréctil. 

2. Investigar la relación de la situación civil o de tener pareja estable en la respuesta al 

tratamiento de la disfunción eréctil. 

3. Investigar la relación de las alteraciones de la eyaculación y del deseo sexual en la 

respuesta al tratamiento de la disfunción eréctil. 

4. Investigar la relación de los diagnósticos secundarios más frecuentes con la respuesta 

al tratamiento de la disfunción eréctil. 

5. Investigar la influencia de los hábitos tóxicos en la respuesta al tratamiento de la 

disfunción eréctil. 

6. Investigar la influencia de los niveles de SHBG, FSH, LH, estradiol, prolactina, 

hematocrito, hemoglobina o PSA en la respuesta al tratamiento de la disfunción eréctil. 

7. Investigar la utilidad de cuestionarios en el pronóstico de la respuesta al tratamiento 

de la disfunción eréctil. 

8. Investigar qué variable influye más en la respuesta al tratamiento de la disfunción 

eréctil. 



 



 

 

 

 

 

 

 

III. MATERIAL Y MÉTODOS 
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1. GENERALIDADES 

Se realiza un estudio observacional multicéntrico de carácter retrospectivo. Se 

revisaron historiales clínicos de 1200varones con disfunción eréctil, de entre éstos, se 

seleccionaron aquellos con tratamiento en monoterapia con inhibidores de la 

fosfodiesterasa tipo 5 (IPDE5) en monoterapia (n=597) y los tratados con IPDE5 en 

combinación, bien con prostaglandina E1 (PGE1) inyectable (n=124), bien en 

combinación con testosterona (n=167). 

El estudio fue presentado y aprobado por el Comité Ético y la Comisión de 

Investigación del Complejo Asistencial de Salamanca. 

Los pacientes fueron atendidos en el Hospital Universitario de Salamanca y en el 

Hospital de Navarra (actualmente Complejo Hospitalario de Navarra). 

 Desde los historiales clínicos se extrajeron los datos para rellenar los cuadernos 

de recogida de datos (CRD) donde se presta especial atención a: edad, situación socio-

laboral, diagnósticos secundarios, tratamientos concomitantes, antecedentes patológicos 

médicos y quirúrgicos, factores de riesgo, tratamientos habituales, resultados en el 

cuestionario IIEF5 en la primera consulta y en los controles a los 3 meses y anualmente 

de forma sucesiva, exploración física, testosterona total y libre calculada y tratamiento 

recibido. 
 

2. MATERIAL 
 

2.1. HISTORIALES CLÍNICOS 

 El material de estudio consiste en 888 historiales clínicos de pacientes tratados 

por DEcon iPDE5 en monoterapia o en terapia combinada entre enero de 2008 y enero 

de 2014. 

 Se rellenaron los CRD con los datos de los historiales clínicos. 
 

2.2. INSTALACIONES 

 Es un estudio realizado por el Grupo de Investigación tutelado en el Programa 

de Doctorado de Cirugía y Odontoestomatología con vínculos con APFIEQ-CyL 

(Asociación para la Promoción de la Formación e Investigación en Especialidades 

Quirúrgicas en Castilla y León) a su vez relacionada con el Departamento de Cirugía 

de la Universidad de Salamanca. 
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La recolección de datos se lleva a cabo sobre la documentación clínica del 

Grupo de Investigación, que comienza a ser construida en enero de 2008 y llega hasta 

la fecha de registro de este proyecto doctoral. 

El Grupo de Investigación tiene su sede en el Departamento de Cirugía de la 

Universidad de Salamanca, Avda. Alfonso X El Sabio s/n. 37007 Salamanca. 

 

3. MÉTODO 
 

3.1. SELECCIÓN MUESTRAL 

 La muestra se obtiene de los pacientes tratados por DE en los centros 

asistenciales mencionados tomando como referencia las fechas de enero 2008 y enero 

2014 y seleccionando secuencialmente de forma sucesiva y retrospectiva a todos los 

pacientes tratados con iPDE5 en monoterapia o en terapia combinada en el periodo 

mencionado. 
 

3.2. DISEÑO 

 Se trata de un estudio retrospectivo observacional. Los pacientes en los que se 

diagnostica DE, son informados del carácter benigno y de las posibilidades de 

tratamiento de su enfermedad. Se les informa de las posibilidades terapéuticas: 

tratamiento conductual, tratamiento psicológico, terapias alternativas, tratamiento 

médico, tratamiento quirúrgico. Se les informa que sus datos clínicos pueden ser 

susceptibles de ser utilizados para realizar estudios clínicos en grupos de investigación 

multidisciplinares. Se les explica que sus datos serán controlados y utilizados para 

estudios clínicos cumpliendo las leyes vigentes, incluida la Ley 14/2007, de 3 de julio, 

de Investigación biomédica, publicada en BOE número 159, de 04/07/2007, con 

referencia BOE-A-2007-12945, y última actualización del 02/06/2011 [801]. 

 Posteriormente, para este estudio, se selecciona una muestra de pacientes 

tratados con IPDE5, bien en monoterapia, bien en terapia combinada con PGE1 o con 

testosterona. 

 

3.3. GRUPOS DE ESTUDIO 

 Se distinguieron dos grupos: 

- Grupo A (GA): Pacientes con DE que reciben tratamiento en monoterapia con IPDE5: 

n= 597. 
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- Grupo B (GB): Pacientes con DE que reciben tratamiento combinado de IPDE5 más 

otro fármaco: n= 291. 

- Subgrupo B1 (GB1): Pacientes con DE que reciben tratamiento combinado de 

IPDE5 más testosterona: n= 167. 

- Subgrupo B2 (GB2): Pacientes con DE que reciben tratamiento combinado de 

IPDE5 más PGE1: n= 124. 
 

3.4. VARIABLES ESTUDIADAS 
 

3.4.1. Características sociosexuales del paciente: 

- Edad del paciente.  

- Estado civil: se codificó como sigue: 

Soltero=0. 

Casado=1. 

Separado=2. 

Viudo=3. 

Divorciado=4. 

-Pareja estable: sí o no. 

-Acompañamiento de la pareja  a la consulta: sí o no. 

-Tiempo de evolución de la DE: se mide en meses. 

- Alteraciones de la eyaculación: se codificó como sigue: 

Normal o no relatan alteración=0 

Precoz=1 

Dificultosa=2 

Aneyaculación=3 

Hipospermia=4 

Hemospermia=5 

Retrógrada=6 

-Alteración del deseo sexual. 

3.4.2. Diagnósticos secundarios-comorbilidades: 

-Hipertensión arterial (HTA). 

-Diabetes mellitus (DM). 

-Dislipemia. 
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-Obesidad: definida según las variables antropométricas peso y talla expresados 

como índice de masa corporal (IMC) superior a 30 según la fórmula: 

 

-Cardiopatía isquémica. 

-EPOC. Se incluyen los dos tipos: bronquitis crónica y enfisema. 

-Psicopatología. 

-Hipogonadismo: síndrome de déficit de testosterona. 

-Patología de columna. 

-Enfermedad cerebrovascular. 

-Otra enfermedad neurológica: Esclerosis múltiple, Enfermedad de Parkinson, 

Alzheimer, ELA. 

-Enfermedad tiroidea: hipotiroidismo o hipertiroidismo. 

-Enfermedades infecciosas – inflamatorias: virus de la hepatitis B, C, VIH, 

tuberculosis, brucelosis, artritis reumatoide, etc. 

-Enfermedades hematológicas: anemia ferropénica, otro tipo de anemia, 

policitemia, talasemia. 

 - Cáncer de próstata 

 - Otros diagnósticos. 

3.4.3. Antecedentes quirúrgicos: 

-Cirugía pelviana. 

-Cirugía valvular cardiaca. 

-Prostatectomía radical. 

3.4.4. Hábitos tóxicos e ingesta de fármacos: 

- El tabaquismo se codificó como sigue:  

Nunca fumador=0. 

Tabaquismo leve=1. 

Tabaquismo moderado=2. 

Tabaquismo intenso  =3. 

Ex-fumador=4. 

- El alcoholismo se codificó como sigue. 
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No bebedor=0. 

Bebedor ocasional=1. 

Bebedor moderado=2. 

Bebedor severo=3. 

Exbebedor=4. 

-Tratamientos concomitantes:  

Ninguno. 

Hipotensores. 

Antidepresivos. 

Corticoides. 

Drogas estimulantes. 

3.4.5. Exploración física 

- General: estado general, IMC. 

- Genital: microorquidia,anorquia, pene (normal, enfermedad de Peyronie), etc. 

- Tacto rectal. 

3.4.6. Análisis bioquímicos.  

Hemograma, bioquímica y perfiles hepático y hormonal. 

- PSA. 

- Testosterona total. 

- Testosterona libre calculada. 

3.4.7. Cuestionarios 

- Test AMS, registrando el mes de cumplimentación y expresados de forma 

cuantitativa y estratificada: 

No=0. 

Leve=1. 

Moderado=2. 

Severo=3. 

- Cuestionario IIEF15. En cada paciente se registra cada pregunta de forma 

individual y el total. 
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3.4.8. Respuesta al tratamiento 

Se codificó como sigue: 

Ninguna=0. 

Leve o parcial=1. 

Satisfactoria=2. 
 

3. CONSENTIMIENTOS INFORMADOS 

 Todas los pacientes atendidos por los especialistas que colaboran en con el 

Grupo de Investigación a nivel científico, en régimen de asistencia sanitaria pública o 

privada/concertada, al incluir a un paciente en la base de datos, firman el 

consentimiento informado para que se pueda usar la información clínica relativa a su 

proceso con fines estrictamente científicos y de investigación y siempre respetando el 

carácter confidencial de dicha información, Legislación específica por Directiva 

2001/20/CE del Parlamento Europeo y del Consejo y cumplimiento de las normas de 

Buena Práctica Clínica del Ministerio de Sanidad y Consumo y de la Agencia Española 

del Medicamento y Productos Sanitarios. 

 Las garantías, derechos y circunstancias concernientes a todo lo relacionado con 

los sujetos participantes en la presente investigación, cumplen los requisitos recogidos 

en la Ley 14/2007, de 3 de julio, de Investigación biomédica en España, que es una Ley 

consolidada cuya última actualización data de 2 de junio de 2011[801]. 
 

4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se analizan los resultados con estadística descriptiva, t de Student, Chi2, test 

exacto de Fisher, análisis de la varianza ANOVA (con test de Scheffe's para muestras 

normales y Kruskal Wallys para otras distribuciones), estudios de correlación de 

Pearson y Spearman.Se aceptó una significación estadística para p<0,05.  

El análisis se realizó mediante la calculadora estadística automática 

NSSS2006/GESS2007 y mediante la calculadora estadística online Pearson Product 

Moment Correlation - Ungrouped Data. Servidor 'Herman Ole Andreas Wold' @ 

wold.wessa.net. Servidor 'Gwilym Jenkins' @ jenkins.wessa.net. Servidor 'George Udny 

Yule' @ yule.wessa.net. Servidor Gertrude Mary Cox@cox.wessa.net. 
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6. CONFLICTO DE INTERESES 

 El estudio se lleva a cabo sin presentar conflicto de intereses: El investigador 

principal y los investigadores colaboradores no recibieron incentivos económicos. 

 No se realizaron tratamientos adicionales, pruebas adicionales o gastos 

adicionales a los ordinarios del proceso presentado por los pacientes según los 

estándares de Guías de Buena Práctica Clínica y Guía de la Asociación Europea de 

Urología. 

 Los gastos originados por el procesamiento de los datos y la logística fueron 

soportados por el Grupo de Investigación tutelado en el Programa de Doctorado de 

Cirugía y Odontoestomatología con vínculos con APFIEQ-CyL (Asociación para la 

Promoción de la Formación e Investigación en Especialidades Quirúrgicas en Castilla 

y León) a su vez relacionada con el Departamento de Cirugía de la Universidad de 

Salamanca. 



 

 



 

 

 

 

 

 

 

IV. RESULTADOS 
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1. EDAD 

En la figura 13 se muestra la distribución de la edad en la muestra: media 57.93 

años, SD 7.30, mediana 58, rango 45-75. 

 

Figura 13. Distribución de la edad en la muestra general. 

 

La tabla 20 y las figuras 14 y 15 muestran la distribución de la edad en GA, GB1 

y GB2.La edad en GA y GB1 fue menor que en GB2 (p=0.000028). 

 

Grupo Media SD Mediana 

GA 57.36 0.31 58 

GB1 58.45 0.75 59 

GB2 62.35 0.97 63 

Tabla 20. Edad en GA, GB1 y GB2. 
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Figura 14. Distribución de la edad en GA, GB1 y GB2. 

  

 
Figura 15. Distribución de la edad en GA, GB1 y GB2. 

  

La tabla 21 y las figuras 16 y 17 muestran la edad en los subgrupos de GA: 

GAR0: Grupo A con respuesta nula al tratamiento. 
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GAR1: Grupo A con respuesta parcial al tratamiento. 

GAR2: Grupo A con respuesta completa o exitosa al tratamiento. 

La edad fue menor en GAR2 y GAR1 respecto a GAR0 (p=0.0127). 

 

Subgrupo Media SD Mediana 

GAR0 60.58 1.27 62 

GAR1 57.29 1.11 60 

GAR2 56.41 0.49 56 

Tabla 21. Edad en los subgrupos de GA. 

 

 
Figura 16. Distribución de la edad en los subgrupos de GA. 
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Figura 17. Media de la edad en los subgrupos de GA. 

 

La tabla 22 y las figuras 18 y 19 muestran la edad en los subgrupos de GB1: 

GB1R0: Grupo B1 con respuesta nula al tratamiento. 

GB1R1: Grupo B1 con respuesta parcial al tratamiento. 

GB1R2:Grupo B1 con respuesta completa o exitosa al tratamiento. 

No hubo diferencia en la edad entre los subgrupos de GB1 (p=0.4614). 

 

Subgrupo Media SD Mediana 

GB1R0 60 3.06 60 

GB1R1 59.75 2.17 61 

GB1R2 57.30 0.85 58 

Tabla 22. Edad en los subgrupos de GB1. 
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Figura 18. Distribución de la edad en los subgrupos de GB1. 

 

 
Figura 19. Distribución de la edad en los subgrupos de GB1. 

 

La tabla 23 y las figuras 20 y 21 muestran la edad en los subgrupos de GB2: 

GB2R0: Grupo B2 con respuesta nula al tratamiento. 

GB2R1: Grupo B2 con respuesta parcial al tratamiento. 
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GB2R2: Grupo B2 con respuesta completa o exitosa al tratamiento. 

No hubo diferencia en la edad entre los subgrupos de GB2 (p=0.6724). 

 

Subgrupo Media SD Mediana 

GB2R0 64.66 2.31 64 

GB2R1 63.25 1.73 66 

GB2R2 62.75 1.55 62 

Tabla 23. Edad en los subgrupos de GB2. 

 
Figura 20. Edad en los subgrupos de GB2. 
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Figura 21. Media de edad en los subgrupos de GB2. 

 

La tabla 24 y las figuras 22 y 23 muestran la edad en los subgrupos GAR0, 

GB1R0 y GB2R0. 

No hubo diferencia en la edad entre los subgrupos de RO (p=0.3442). 

 

Subgrupo Media SD Mediana 

General 61.36   

GAR0 60.58 1.25 62 

GB1R0 60 3.49 60 

GB2R0 64.66 2.33 64 

Tabla 24. Edad en los subgrupos con respuesta RO. 
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Figura 22. Edad en los subgrupos con respuesta RO. 

 

 
Figura 23. Media de edad en los subgrupos con respuesta RO. 
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La tabla 25 y las figuras 24 y 25 muestran la edad en los subgrupos GAR1, GB1R1 y 

GB2R1.La edad en GAR1 y GB1R1 fue inferior respecto a GB2R1 (p=0.0476). 

 

Subgrupo Media SD Mediana 

General 59.06   

GAR1 57.29 1.26 60 

GB1R1 59.75 2.85 61 

GB2R1 63.25 2.02 66 

Tabla 25. Edad en los subgrupos con respuesta R1. 

 

 
Figura 24. Edad en los subgrupos con respuesta R1. 
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Figura 25. Media de edad en los subgrupos con respuesta R1. 

 

La tabla 26y las figuras 26 y 27 muestran la edad en los subgrupos GAR2, 

GB1R2 y GB2R2.La edad en GAR2 y GB1R2 fue inferior respecto a GB2R2 

(p=0.0011). 

 

Subgrupo Media SD Mediana 

General 57.03   

GAR2 56.41 0.46 56 

GB1R2 57.30 0.92 58 

GB2R2 62.75 1.48 62 

Tabla 26. Edad en los subgrupos con respuesta R2. 
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Figura 26. Edad en los subgrupos con respuesta R2. 

 

 
Figura 27. Media de edad en los subgrupos con respuesta R2. 
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2. ESTADO CIVIL 

Se codificó el estado civil asignando un número: 

0 – Soltero 

1 – Casado 

2 – Separado 

3 – Viudo 

4 – Divorciado 

Las tabla 27 muestra la distribución del estatus civil entre los distintos grupos. 

 
Estado civil  0 1 2 3 4 Subtotal Total 

GARO n 4 57 3 3  67 597 

% 5.97 85.07 4.47 4.47  11.22 

GAR1 n 8 77 3 2 3 93 

% 8.60 82.79 3.22 2.15 3.22 15.57 

GAR2 n 42 341 18 21 15 437 

% 9.61 78.03 4.11 4.80 3.43 73.19 

GB1R0 n  10 3   13 167 

%  76.92 23.07   7.78 

GB1R1 n 4 19    23 

% 2.39 82.60    13.77 

GB1R2 n 10 98 16 3 4 131 

% 7.63 74.80 12.21 2.29 3.05 78.44 

GB2R0 n  21    21 124 

%  100    16.93 

GB2R1 n 5 42 6   53 

% 9.43 79.27 11.32   42.74 

GB2R2 n  45  5  50 

%  90  10  40.32 

Total n 73 710 49 34 22  888 

% 8.22 79.95 5.51 3.82 2.47   
Tabla 27. Distribución del estatus civil en los diferentes grupos. 

 

No hubo diferencia en la distribución de individuos casados entre GAR2 y 

GB1R2 (p=0.7244) (Tabla 28). 
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R2 No R2 Total 

CasadoGA 341 256 597 

Casado GB1 98 69 167 

Total 439 325 764 
 

Tabla 28. Distribución casados GAR2 y GB1R2. 

 

Hubo mayor proporción de individuos casados en GAR2 que en GB2R2 

(p=0.0001). (Tabla 29) 

 

 
R2 No R2 Total 

CasadoGA 341 256 597 

Casado GB2 45 79 124 

Total 386 335 721 

Tabla 29. Distribución de individuos casados entre GA y GB1. 

 

Hubo mayor proporción de respuesta satisfactoria entre viudos y divorciados 

(Tabla 30). 

Respuesta Soltero Casado Separado Viudo Divorciado 

Nula 
4 88 6 3 0 

54,79% 12,39% 12,24% 8,82%   

Parcial 
17 138 9 2 3 

23,28% 19,43% 18,36% 5,88% 13,63% 

Satisfactoria 
52 484 34 29 19 

71,23% 68,16% 69,38% 85,29% 86,36% 

Total 73 710 49 34 22 
 

Tabla 30. Respuestas obtenidas según el estado civil. 

 

3. PAREJA ESTABLE 

La situación de mantener una pareja estable se codificó como no=0, sí=1. 
 

La tabla 31 muestra la distribución de la pareja estable entre los distintos grupos. 
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Estado 
civil 

No pareja 
estable 

Sí pareja 
estable 

Subtotal Total 

 n % N %   

GARO 13 19.40 54 80.59 67 597 

%    11.22 

GAR1 20 21.50 73 78.49 93 

%    15.57 

GAR2 104 23.79 333 76.20 437 

%    73.19 

GB1R0 3 23.07 10 76.92 13 167 

%    7.78 

GB1R1 2 3.69 21 91.30 23 

%    13.77 

GB1R2 34 25.95 97 74.04 131 

%    78.44 

GB2R0 0 0 21 100 21 124 

%    16.93 

GB2R1 7 13.20 46 86.79 53 

%    42.74 

GB2R2 0  50 100 50 

%    40.32 

Total n=183  n=705   888 

% 20.60  79.39   

Tabla 31. Distribución de pareja estable entre los distintos subgrupos. 
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La tabla 32 muestra que no hubo diferencias en la distribución de individuos con 

pareja estable entre GAR2 y GB1R2 (p=0.6592) y hubo mayor proporción de 

individuos con pareja estable en GAR2 que en GB2R2 (p=0.0021). 

 

 
R2 No R2 Total 

Pareja estable GA 333 264 597 

Pareja estable GB1 97 70 167 

Pareja estable GB2 50 74 124 

Total 480 408 888 
 

Tabla 32. Distribución de pareja estable con buena respuesta en GA, GB1 y GB2. 

 

La figura 28 muestra la relación entre la existencia de pareja estable y la edad en 

GAR0: pendiente 0.0082, correlación 0.2299, coeficiente de variación 0.029. 

 
Figura 28. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GAR0. 
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La figura 29 muestra la relación entre la existencia de pareja estable y la edad en 

GAR1: pendiente 0.0043, correlación 0.1124, coeficiente de variación 0.036. 

 
Figura 29. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GAR1. 

 

La figura 30 muestra la relación entre la existencia de pareja estable y la edad en 

GAR2: pendiente 0.0046, correlación 0.1123, coeficiente de variación 0.029. 
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Figura 30. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GAR2. 

 

La figura 31 muestra la relación entre la existencia de pareja estable y la edad en 

GB1R0: pendiente 0.0580, correlación 0.7864, coeficiente de variación 0. 
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Figura 31. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GB1R0. 

 

En GB1R1 todos los individuos manifestaron tener pareja estable. 

 

La figura 32 muestra la relación entre la existencia de pareja estable y la edad en 

GB1R2: pendiente -0.0016, correlación -0.0446, coeficiente de variación 0.023. 
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Figura 32. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GB1R2. 

 

Todos los individuos del subgrupo GB2R0 manifestaron tener pareja estable. 

 

La figura 33 muestra la relación entre la existencia de pareja estable y la edad en 

GB2R1: pendiente -0.0077, correlación 0.2677, coeficiente de variación 0.027. 
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Figura 33. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GB2R1. 

 

Todos los individuos del subgrupo GB2R2 manifestaron tener pareja estable. 

 

4. TIEMPO DE EVOLUCIÓN DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL PREVIO A LA 

INSTAURACIÓN DEL TRATAMIENTO 

Se registró el tiempo que los pacientes llevaban padeciendo la DE medido en 

meses. 

La tabla 33 y las figuras 34 y 35 muestran el tiempo de evolución del 

padecimiento de disfunción eréctil previo a la instauración del tratamiento medido en 

meses. En GAR2, GB1R2 y GB2R2 los tiempos fueron menores (p=0.004). 
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Subgrupo Media SE Mediana 

General 26.40   

GAR0 36,75 4,673401 30 

GAR1 33,19512 3,86207 24 

GAR2 22,15 1,748627 12 

GB1R0 29 12,36466 24 

GB1R1 35 8,743134 18 

GB1R2 24,23404 3,607141 18 

GB2R0 43 9,346803 20 

GB2R1 38,5625 6,182329 36 

GB2R2 26,16667 5,828755 24 

Tabla 33. Tiempo de evolución del padecimiento de disfunción eréctil. 

Figura 34. Tiempo de evolución del padecimiento de disfunción eréctil. 
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Figura 35. Media del tiempo de evolución del padecimiento de disfunción eréctil. 

 

5. EVALUACIÓN DE LA PRESENCIA DE ALTERACIÓN EYACULATORIA 

Se codificó la alteración de la eyaculación como: 

Normal o no relatan alteración=0 

Precoz=1 

Dificultosa=2 

Aneyaculación=3 

Hipospermia=4 

Hemospermia=5 

Retrógrada=6 
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La tabla 34 muestra la distribución de la presencia de alteraciones de la 

eyaculación en los diferentes grupos. Un total de 272 pacientes (el 30,63%) relataron 

alguna alteración de la eyaculación. 

 

Eyaculación 0 1 2 3 4 5 6 Subtotal Total 

 n % n % n % n % n % n % n %   

GARO 45 67.16 2  2  10 14.92 6    2  67 597 

GAR1 68 73.11 4  6  7  8      93 

GAR2 319 72.99 40  23  21 4.80 24 5.49 4  6  437 

GB1R0 11 84.61   2          13 167 

GB1R1 19 82.60       4      23 

GB1R2 85 64.88 5  19  10 7.63 7    5  131 

GB2R0 15 71.42 4    2        21 124 

GB2R1 25 47.16 3    16 30.18 6  3    53 

GB2R2 29 58     17 34 2    2  50 

Total 616 69.36 58 6.53 52 5.85 83 9.34 57 6.41 7 0.78 15 1.68  888 

Tabla 34. Distribución de alteraciones de la eyaculación en los grupos. 
 

La tabla 35 muestra los resultados de la comparación de la alteración de la 

eyaculación entre los diferentes subgrupos. Se hallan diferencias significativas en la 

proporción de pacientes con alteraciones de la eyaculación entre GA y GB2 (p=0,0004) 

y entre GB2 y GB1 (p=0,053). 
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Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con 

alteración  

de la eyaculación 

Subgrupo Individuos con 

alteración 

 de la eyaculación  

n % n % 

GA 165 27.63 GB1 57 33.13 0.1812 

GA 165 27.63 GB2 55 44.35 0.0004 

GB1 57 33.13 GB2 55 44.35 0.0530 

GAR0 22 32.83 GB1R0 2 15.38 0.3243 

GAR0 22 32.83 GB2R0 6 2.85 0.7937 

GAR1 25 26.88 GB1R1 4 17.39 0.4286 

GAR1 25 26.88 GB2R1 28 52.83 0.0023 

GAR2 118 27.00 GB1R2 46 35.11 0.0790 

GAR2 118 27.00 GB2R2 21 42 0.0316 

Tabla 35. Análisis de las alteraciones de la eyaculación entre los diferentes subgrupos. 

 

6. EVALUACIÓN DE LA PRESENCIA DE ALTERACIÓN DEL DESEO 

SEXUAL 

Se codificó la presencia de alteración del deseo sexual como: no alteración=0, sí 

alteración=1. 

La tabla 36 muestra los resultados de la distribución de la alteración del deseo 

sexual entre los distintos subgrupos. Un total de 275 pacientes (el 30,96%) relataron 

alguna alteración del deseo sexual. 
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EyaculaciónSubgrupo 0 1 Subtotal Total 

n % n %   

GARO 47 70.14 20 29.85 67 597 

GAR1 65 69.89 28 30.10 93 

GAR2 338 77.34 99 22.66 437 

GB1R0 10 76.92 3 23.07 13 167 

GB1R1 14 70.86 9 39.13 23 

GB1R2 62 47.32 69 52.67 131 

GB2R0 7 33.33 14 66.66 21 124 

GB2R1 36 67.92 17 32.07 53 

GB2R2 34 68 16 32 50 

Total 613 69.03 275 30.96  888 

Tabla 36. Distribución de la alteración del deseo sexual entre los distintos subgrupos. 
 

La tabla 37 muestra los resultados de la comparación de la distribución de la 

alteración del deseo sexual entre los distintos subgrupos (test exacto de Fisher). Se 

hallan diferencias significativas en la proporción de pacientes con alteraciones de la 

eyaculación entre GB2R0 y GAR0 (p=0,0042),GB2R0 y GB1R0 (p=0,0324) y entre 

GB1R2 Y GAR2 (p=0,0001), GB1R2 y GB2R2 (p=0,0192). 

 

 

 

 

 

 

 



Luis Labairu Huerta 

 

 
 

164

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con 

alteración  

del deseo sexual 

Subgrupo Individuos con 

alteración 

 del deseo sexual 

n % n % 

GAR0 20 29.85 GB1R0 3 23.07 0.7472 

GAR0 20 29.85 GB2R0 14 66.66 0.0042 

GB1R0 3 23.07 GB2R0 14 66.66 0.0324 

GAR1 28 30.10 GB1R1 9 39.13 0.4571 

GAR1 28 30.10 GB2R1 17 32.07 0.8531 

GB1R1 9 39.13 GB2R1 17 32.07 0.6041 

GAR2 99 22.65 GB1R2 69 52.67 0.0001 

GAR2 99 22.65 GB2R2 16 32 0.1594 

GB1R2 69 52.67 GB2R2 16 32 0.0192 

Tabla 37. Análisis de las diferencias en la alteración del deseo sexual entre los distintos subgrupos. 

 

7. DIAGNÓSTICOS SECUNDARIOS Y COMORBILIDADES 

Fueron codificados como: no presencia=0, sí presencia=1. 

Se analizan HTA, DMID, DMNID, Dislipemia, Obesidad, Cardiopatía 

isquémica, EPOC y Psicopatología. 

Se muestra en la tabla 38 la distribución de la respuesta obtenida con el 

tratamiento en los grupos de diagnósticos secundarios. Existe una elevada proporción de 

respuesta satisfactoria (R2) en toda la muestra: el 69,59% y un 11,37% tuvo una 

respuesta nula (R0) al tratamiento. Se halla una satisfacción con el tratamiento inferior a 
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la global en los subgrupos de pacientes con comorbilidades excepto en los que tenían 

alguna psicopatología. 
 

 
Nula Parcial Satisfactoria Total % Satisfactoria 

HTA 60 67 225 352 63,92 

DM tipo 1 2 9 6 17 35,29 

DM tipo 2 39 46 97 182 53,30 

Dislipemia 58 83 272 413 65,86 

Obesidad 45 52 182 279 65,23 

Cardiopatía 

isquémica 
10 29 60 109 55,05 

Psicopatología 9 7 48 64 75,00 

EPOC 15 19 63 97 64,94 

Toda la muestra 101 169 618 888 69,59 

Tabla 38. Respuesta satisfactoria global y en los diagnósticos secundarios. 
 

La tabla 39 muestra la distribución de diagnósticos secundarios de HTA, DMID, 

DMNID. Las comorbilidades más extendidas fueron la dislipemia (46,5%) y la HTA 

(39,63%). 

 
Grupo N HTA DMID DMNID 

No 
(n) 

Sí  No (n) Sí  

 

No (n) Sí  

n % n % n % 

GAR0 67 27 40 59.70 65 2 2.98 44 23 34.32 

GAR1 93 53 40 43.01 91 2 2.15 70 23 24.73 

GAR2 437 280 157 35.92 431 6 1.37 372 65 14.87 

GB1R0 13 3 10 76.92 13 0 0 5 8 61.53 

GB1R1 23 18 5 21.73 23 0 0 17 6 26.08 

GB1R2 131 82 49 37.40 131 0 0 106 25 19.08 

GB2R0 21 11 10 47.61 21 0 0 13 8 38.09 

GB2R1 53 31 22 41.50 46 7 13.20 36 17 32.07 

GB2R2 50 31 19 38 50 0 0 43 7 14 

Tabla 39. Distribución de diagnósticos secundarios de HTA, DMID, DMNID. 
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7.1. HTA 

Las tablas 40 y 41 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

del diagnóstico secundario HTA entre los diferentes grupos y subgrupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

HTA 

Subgrupo Individuos con  

HTA 

n %  n % 

R0 60 59.40 R1 67 39.64 0.0024 

R0 60 59.40 R2 225 36.40 0.0001 

R1 67 39.64 R2 225 36.40 0.4725 

Tabla 40. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario HTA entre los grupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con HTA Subgrupo Individuos con HTA 

n % n % 

GAR0 40 59.70 GB1R0 10 76.92 0.3511 

GAR0 40 59.70 GB2R0 10 47.61 0.4495 

GB1R0 10 76.92 GB2R0 10 47.61 0.1529 

GAR1 40 43.01 GB1R1 5 21.73 0.0930 

GAR1 40 43.01 GB2R1 22 41.50 1.0000 

GB1R1 5 21.73 GB2R1 22 41.50 0.1221 

GAR2 157 35.92 GB1R2 49 37.40 0.7570 

GAR2 157 35.92 GB2R2 19 38 0.7586 

GB1R2 49 37.40 GB2R2 19 38 1.0000 

Tabla 41. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario HTA entre los subgrupos. 
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7.2. DMID 

Las tablas 42 y 43 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

del diagnóstico secundario DMID entre los diferentes grupos y subgrupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

DMID 

Subgrupo Individuos con  

DMID 

n % n % 

R0 2 1.98 R1 9 5.32 0.2187 

R0 2 1.98 R2 6 0.97 0.3126 

R1 9 5.32 R2 6 0.97 0.0012 

Tabla 42. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario DMID entre los grupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con DMID Subgrupo Individuos con DMID 

n % n % 

GAR0 2 2.98 GB1R0 0 0 1.0000 

GAR0 2 2.98 GB2R0 0 0 1.0000 

GB1R0 0 0 GB2R0 0 0 1.0000 

GAR1 2 2.15 GB1R1 0 0 1.0000 

GAR1 2 2.15 GB2R1 7 13.20 0.0116 

GB1R1 0 0 GB2R1 7 13.20 0.0943 

GAR2 6 1.37 GB1R2 0 0 0.3447 

GAR2 6 1.37 GB2R2 0 0 1.0000 

GB1R2 0 0 GB2R2 0 0 1.0000 

Tabla 43. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario DMID entre los subgrupos. 
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7.3. DMNID 

Las tablas 44 y 45 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

del diagnóstico secundario DMNID entre los diferentes grupos y subgrupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

DMNID 

Subgrupo Individuos con  

DMNID 

n % n % 

R0 39 38.61 R1 46 27.21 0.0585 

R0 39 38.61 R2 97 15.69 0.0001 

R1 46 27.21 R2 97 15.69 0.0010 

Tabla 44. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario DMNID entre los grupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con DMNID Subgrupo Individuos con 
DMNID 

n % n % 

GAR0 23 34.32 GB1R0 8 61.53 0.1171 

GAR0 23 34.32 GB2R0 8 38.09 0.7967 

GB1R0 8 61.53 GB2R0 8 38.09 0.2906 

GAR1 23 24.73 GB1R1 6 26.08 1.0000 

GAR1 23 24.73 GB2R1 17 32.07 0.3428 

GB1R1 6 26.08 GB2R1 17 32.07 0.7867 

GAR2 65 14.87 GB1R2 25 19.08 0.2750 

GAR2 65 14.87 GB2R2 7 14 1.0000 

GB1R2 25 19.08 GB2R2 7 14 0.5166 

Tabla 45. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario DMNID entre los subgrupos. 
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7.4. DISLIPEMIA 

Las tablas 46 y 47 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

del diagnóstico secundario Dislipemia entre los diferentes grupos y subgrupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Dislipemia 

Subgrupo Individuos con  

dislipemia 

n % n % 

R0 58 57.42 R1 83 49.11 0.2088 

R0 58 57.42 R2 272 44.01 0.0133 

R1 83 49.11 R2 272 44.01 0.2571 

Tabla 46. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Dislipemia entre los grupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con 
dislipemia 

Subgrupo Individuos con 
dislipemia 

n % n % 

GAR0 36 53.73 GB1R0 10 76.92 0.1402 

GAR0 36 53.73 GB2R0 12 57.14 0.8076 

GB1R0 10 76.92 GB2R0 12 57.14 0.2919 

GAR1 46 49.46 GB1R1 10 43.47 0.6477 

GAR1 46 49.46 GB2R1 27 50.94 1.0000 

GB1R1 10 43.47 GB2R1 27 50.94 0.6220 

GAR2 182 41.64 GB1R2 77 58.77 0.0007 

GAR2 182 41.64 GB2R2 13 26 0.0336 

GB1R2 77 58.77 GB2R2 13 26 0.0001 

Tabla 47. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Dislipemia entre los subgrupos. 
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7.5. OBESIDAD 

Las tablas 48 y 49 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

del diagnóstico secundario Obesidad entre los diferentes grupos y subgrupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Obesidad 

Subgrupo Individuos con  

obesidad 

n % n % 

R0 45 44.55 R1 52 30.76 0.0261 

R0 45 44.55 R2 182 29.44 0.0037 

R1 52 30.76 R2 182 29.44 0.7759 

Tabla 48. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Obesidad entre los grupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con 
obesidad 

Subgrupo Individuos con 
obesidad 

n % n % 

GAR0 31 46.26 GB1R0 10 76.92 0.0674 

GAR0 31 46.26 GB2R0 4 19.04 0.0396 

GB1R0 10 76.92 GB2R0 4 19.04 0.0014 

GAR1 29 31.18 GB1R1 6 26.08 0.8009 

GAR1 29 31.18 GB2R1 17 32.07 1.0000 

GB1R1 6 26.08 GB2R1 17 32.07 0.7867 

GAR2 100 22.88 GB1R2 59 45.03 0.0001 

GAR2 100 22.88 GB2R2 23 46 0.0009 

GB1R2 59 45.03 GB2R2 23 46 1.0000 

Tabla 49. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Obesidad entre los subgrupos. 
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7.6. CARDIOPATÍA ISQUÉMICA 

            Las tablas 50 y 51 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

del diagnóstico secundario Cardiopatía Isquémica entre los diferentes grupos y 

subgrupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Cardiopatía 

Subgrupo Individuos con  

cardiopatía 

n % n % 

R0 10 9.90 R1 29 17.15 0.1104 

R0 10 9.90 R2 60 9.70 1.000 

R1 29 17.15 R2 60 9.70 0.0091 

Tabla 50. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Cardiopatía Isquémica entre los 
grupos. 

 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con 
cardiopatía 

Subgrupo Individuos con 
cardiopatía 

n % n % 

GAR0 8 11.94 GB1R0 0 0 0.3415 

GAR0 8 11.94 GB2R0 2 0.10 1.0000 

GB1R0 0 0 GB2R0 2 0.10 0.5134 

GAR1 16 17.20 GB1R1 0 0 0.0389 

GAR1 16 17.20 GB2R1 13 24.52 0.2905 

GB1R1 0 0 GB2R1 13 24.52 0.0073 

GAR2 38 8.69 GB1R2 17 12.99 0.1766 

GAR2 38 8.69 GB2R2 5 10 0.7913 

GB1R2 17 12.99 GB2R2 5 10 0.7996 

Tabla 51. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Cardiopatía Isquémica entre los 
subgrupos. 
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7.7. EPOC 

Las tablas 52 y 53 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

del diagnóstico secundario de EPOC entre los diferentes grupos y subgrupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

EPOC 

Subgrupo Individuos con  

EPOC 

n % n % 

R0 15 14.85 R1 19 11.24 0.4492 

R0 15 14.85 R2 63 10.19 0.1683 

R1 19 11.24 R2 63 10.19 0.6717 

Tabla 52. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario EPOC entre los grupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con EPOC Subgrupo Individuos con EPOC 

n % n % 

GAR0 7 10.44 GB1R0 3 23.07 0.3534 

GAR0 7 10.44 GB2R0 5 23.80 0.1480 

GB1R0 3 23.07 GB2R0 5 23.80 1.0000 

GAR1 9 9.67 GB1R1 3 13.04 0.7028 

GAR1 9 9.67 GB2R1 7 13.20 0.5850 

GB1R1 3 13.04 GB2R1 7 13.20 1.0000 

GAR2 47 10.75 GB1R2 12 9.16 0.7441 

GAR2 47 10.75 GB2R2 4 8 0.8066 

GB1R2 12 9.16 GB2R2 4 8 1.0000 

Tabla 53. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario EPOC entre los subgrupos. 
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7.8. PSICOPATOLOGÍA 

Las tablas 54 y 55 muestran los resultados de la comparación de la distribución del diagnóstico 

secundario de Psicopatología entre los diferentes grupos y subgrupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Psicopatología 

Subgrupo Individuos con  

psicopatología 

n % n % 

R0 9 8.91 R1 7 4.14 0.1180 

R0 9 8.91 R2 48 7.76 0.6913 

R1 7 4.14 R2 48 7.76 0.1248 

Tabla 54. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Psicopatología entre los grupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Psicopatología 

Subgrupo Individuos con  

psicopatología 

n % n % 

GAR0 9 13.43 GB1R0 0 0 0.3419 

GAR0 9 13.43 GB2R0 0 0 0.1072 

GB1R0 0 0 GB2R0 0 0 1.0000 

GAR1 4 4.30 GB1R1 3 13.04 0.1388 

GAR1 4 4.30 GB2R1 0 0 0.2968 

GB1R1 3 13.04 GB2R1 0 0 0.0252 

GAR2 36 8.23 GB1R2 10 7.63 1.0000 

GAR2 36 8.23 GB2R2 2 4 0.4081 

GB1R2 10 7.63 GB2R2 2 4 0.5154 

Tabla 55. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Psicopatología entre los subgrupos. 
 

 



Luis Labairu Huerta 

 

 
 

174

8. HÁBITOS TÓXICOS 

Se codificaron como sigue: 

Tabaquismo: 0-Nunca fumador 1-Exfumador 2-Tabaquismo leve   3-

Tabaquismo moderado   4-Tabaquismo intenso. 

 Alcohol: 0-No bebedor  1-Exbebedor  2-Bebedor ocasional   3-Bebedor 

moderado   4-Bebedor severo. 
 

8.1. TABACO 

La tabla 56 muestra la distribución del hábito tabáquico y del consumo de 

alcohol entre los subgrupos de respuesta al tratamiento. Los exfumadores son el grupo 

más numeroso (n=398) y un 28% mantenían activo su hábito tabáquico (n=249). La 

ausencia de hábito tabáquico se registró en 241 pacientes. 
 

Tabla 56. Distribución del hábito tabáquico y del consumo de alcohol en los grupos y subgrupos. 

Subgrupo Hábito tóxico 0 1 2 3 4 

GARO 

n=67 

Tabaco  19 27 7 6 8 

Alcohol 12 7 19 23 6 

GAR1 

n=93 

Tabaco  13 49 4 18 9 

Alcohol 22 4 31 29 7 

GAR2  

n=437 

Tabaco  139 158 61 38 41 

Alcohol 120 13 152 137 15 

GB1R0  

n=13 

Tabaco  10 3    

Alcohol 3   10  

GB1R1  

n=23 

Tabaco  3 20    

Alcohol 9  9 5  

GB1R2  

n=131 

Tabaco  40 64 8 7 12 

Alcohol 30 7 42 46 6 

GB2R0  

n=21 

Tabaco  2 14 2  3 

Alcohol 7 2 3 9  

GB2R1  

n=53 

Tabaco  3 33 10 4 3 

Alcohol 9 3 19 18 4 

GB2R2  

n=50 

Tabaco  12 30 5  3 

Alcohol 15  16 19  
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Las tablas 57 y 58 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

de la ausencia del hábito tabáquico entre los diferentes grupos y subgrupos. De forma 

significativa hay una menor proporción de nunca fumadores en R1 respecto a R0 

(p=0,003) y a R2 (p=0,0001). 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Tabaco 0 

Subgrupo Individuos con  

Tabaco 0 

n % n % 

R0 31 30.69 R1 19 11.24 0.003 

R0 31 30.69 R2 191 30.90 0.9074 

R1 19 11.24 R2 191 30.90 0.0001 

Tabla 57. Análisis de las diferencias de la ausencia de hábito tabáquico entre los grupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos sin 
tabaquismo 

 

Subgrupo Individuos sin  

tabaquismo 

n % n % 

GAR0 19 28.35 GB1R0 10 76.92 0.0015 

GAR0 19 28.35 GB2R0 2 9.52 0.1878 

GB1R0 10 76.92 GB2R0 2 9.52 0.0001 

GAR1 13 13.97 GB1R1 3 13.04 1.0000 

GAR1 13 13.97 GB2R1 3 5.66 0.1698 

GB1R1 3 13.04 GB2R1 3 5.66 0.3592 

GAR2 139 31.80 GB1R2 40 30.53 0.5971 

GAR2 139 31.80 GB2R2 12 24 0.2048 

GB1R2 40 30.53 GB2R2 12 24 0.4640 

Tabla 58. Análisis de las diferencias de la ausencia de hábito tabáquico entre los subgrupos. 
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Las tablas59 y 60 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

de la condición de exfumador  entre los diferentes grupos y subgrupos.De forma 

significativa hay una mayor proporción de exfumadores en R1 frente a R0 (p=0,0082) y 

también frente a R2 (p=0,0001). 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Tabaco 1 

Subgrupo Individuos con  

Tabaco 1 

n % n % 

R0 44 43.56 R1 102 60.35 0.0082 

R0 44 43.56 R2 252 40.77 0.6629 

R1 102 60.35 R2 252 40.77 0.0001 

Tabla 59. Análisis de las diferencias de exfumadores entre los grupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos 
exfumadores 

Subgrupo Individuos 
exfumadores 

n % n % 

GAR0 27 40.29 GB1R0 3 23.07 0.3511 

GAR0 27 40.29 GB2R0 14 66.66 0.0457 

GB1R0 3 23.07 GB2R0 14 66.66 0.0324 

GAR1 49 52.68 GB1R1 20 86.95 0.0037 

GAR1 49 52.68 GB2R1 33 62.26 0.3003 

GB1R1 20 86.95 GB2R1 33 62.26 0.0340 

GAR2 158 36.15 GB1R2 64 48.85 0.0106 

GAR2 158 36.15 GB2R2 30 60 0.0019 

GB1R2 64 48.85 GB2R2 30 60 0.1883 

Tabla 60. Análisis de las diferencias de exfumadores entre los subgrupos. 
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Las tablas61 y 62 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

de la condición de tabaquismo leve entre los diferentes grupos y subgrupos. De forma 

significativa se halla una mayor proporción de tabaquismo leve en GB2R1 frente a 

GAR1 y GAB1R1 (p=0,0069 y p=0,0272 respectivamente) y en GAR2 frente a GB1R2 

(p=0,0145). 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Tabaco 2 

Subgrupo Individuos con  

Tabaco 2 

n % n % 

R0 9 8.91 R1 14 8.28 1.0000 

R0 9 8.91 R2 74 11.97 0.5009 

R1 14 8.28 R2 74 11.97 0.2150 

Tabla 61. Análisis de las diferencias de tabaquismo leve entre los grupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con 
tabaquismo 

 leve 

 

Subgrupo Individuos con  

Tabaquismo leve 

n % n % 

GAR0 7 10.44 GB1R0 0 0 0.5916 

GAR0 7 10.44 GB2R0 2 9.52 1.0000 

GB1R0 0 0 GB2R0 2 9.52 0.5134 

GAR1 4 4.30 GB1R1 0 0 0.5832 

GAR1 4 4.30 GB2R1 10 18.86 0.0069 

GB1R1 0 0 GB2R1 10 18.86 0.0272 

GAR2 61 13.95 GB1R2 8 6.10 0.0145 

GAR2 61 13.95 GB2R2 5 10 0.5202 

GB1R2 8 6.10 GB2R2 5 10 0.3518 
Tabla 62. Análisis de las diferencias de tabaquismo leve entre los subgrupos. 
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Las tablas 63 y 64muestran los resultados de la comparación de la distribución 

de la condición de tabaquismo moderado entre los diferentes grupos y subgrupos. Se 

halla una mayor proporción de tabaquismo moderado en R1 respecto a R2 de forma 

significativa (p=0,0001). 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Tabaco 3 

Subgrupo Individuos con  

Tabaco 3 

n % n % 

R0 6 5.94 R1 22 13.01 0.0972 

R0 6 5.94 R2 45 7.28 0.8341 

R1 22 13.01 R2 45 7.28 0.0001 

Tabla 63. Análisis de las diferencias de tabaquismo moderado entre los grupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con 
tabaquismo  

moderado 

 

Subgrupo Individuos con 
tabaquismo moderado 

n % n % 

GAR0 6 8.97 GB1R0 0 0 0.5822 

GAR0 6 8.97 GB2R0 0 0 0.3287 

GB1R0 0 0 GB2R0 0 0 1.0000 

GAR1 18 19.35 GB1R1 0 0 0.0216 

GAR1 18 19.35 GB2R1 4 7.54 0.0591 

GB1R1 0 0 GB2R1 4 7.54 0.3083 

GAR2 38 8.69 GB1R2 7 5.34 0.2692 

GAR2 38 8.69 GB2R2 0 0 0.0235 

GB1R2 7 5.34 GB2R2 0 0 0.1925 

Tabla 64. Análisis de las diferencias de tabaquismo moderado entre los subgrupos. 
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Las tablas 65 y 66 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

de la condición de tabaquismo intenso entre los diferentes grupos y subgrupos:no se 

hallan diferencias. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Tabaco 4 

Subgrupo Individuos con  

Tabaco 4 

n % n % 

R0 11 10.89 R1 12 7.10 0.3676 

R0 11 10.89 R2 56 9.06 0.5791 

R1 12 7.10 R2 56 9.06 0.5364 

Tabla 65. Análisis de las diferencias de tabaquismo intenso entre los grupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con 
tabaquismo intenso 

 

Subgrupo Individuos con  

tabaquismo intenso 

n % n % 

GAR0 8 11.94 GB1R0 0 0 0.3415 

GAR0 8 11.94 GB2R0 3 14.28 0.7195 

GB1R0 0 0 GB2R0 3 14.28 0.2701 

GAR1 9 9.67 GB1R1 0 0 0.2013 

GAR1 9 9.67 GB2R1 3 5.66 0.5368 

GB1R1 0 0 GB2R1 3 5.66 0.5492 

GAR2 41 9.38 GB1R2 12 9.16 1.0000 

GAR2 41 9.38 GB2R2 3 6 0.6039 

GB1R2 12 9.16 GB2R2 3 6 0.7634 

Tabla 66. Análisis de las diferencias de tabaquismo intenso entre los subgrupos. 
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8.2. ALCOHOL 

La tabla 67 y 68 muestran los resultados de la comparación de la distribución de 

la condición de nunca bebedor de alcohol entre los diferentes grupos y subgrupos. La 

mayor proporción de no bebedores se halla en GB1R1 y la menor en GB2R1, siendo la 

diferencia entre estos dos subgrupos significativa (p=0,0454). 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Alcohol 0 

Subgrupo Individuos con  

Alcohol 0 

n % n % 

R0 22 21.78 R1 40 23.66 0.7665 

R0 22 21.78 R2 165 26.69 0.3292 

R1 40 23.66 R2 165 26.69 0.4889 

Tabla 67. Análisis de las diferencias de ausencia de hábito alcohólico entre los grupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos no 
bebedores 

Subgrupo Individuos no 
bebedores 

n % n % 

GAR0 12 17.91 GB1R0 3 23.07 0.7018 

GAR0 12 17.91 GB2R0 7 33.33 0.1426 

GB1R0 3 23.07 GB2R0 7 33.33 0.7041 

GAR1 22 23.65 GB1R1 9 39.13 0.1867 

GAR1 22 23.65 GB2R1 9 16.98 0.4040 

GB1R1 9 39.13 GB2R1 9 16.98 0.0454 

GAR2 120 27.45 GB1R2 30 22.90 0.3120 

GAR2 120 27.45 GB2R2 15 30 0.7393 

GB1R2 30 22.90 GB2R2 15 30 0.3404 

Tabla 68. Análisis de las diferencias de ausencia de hábito alcohólico entre los subgrupos. 
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Las tablas 69 y 70 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

de la condición de exbebedor de alcohol entre los diferentes grupos y subgrupos. Se 

encuentra una mayor proporción de exbebedores en R0 frente a R2 (p=0,0131). 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Alcohol 1 

Subgrupo Individuos con  

Alcohol 1 

n % n % 

R0 9 8.91 R1 7 4.14 0.1180 

R0 9 8.91 R2 20 3.23 0.0131 

R1 7 4.14 R2 20 3.23 0.6325 

Tabla 69. Análisis de las diferencias de exbebedores entre los grupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos exbebedores Subgrupo Individuos 
exbebedores 

n % n % 

GAR0 7 10.44 GB1R0 0 0 0.5916 

GAR0 7 10.44 GB2R0 2 9.52 1.0000 

GB1R0 0 0 GB2R0 2 9.52 0.5134 

GAR1 4 4.30 GB1R1 0 0 1.0000 

GAR1 4 4.30 GB2R1 3 5.66 0.7012 

GB1R1 0 0 GB2R1 3 5.66 0.5492 

GAR2 13 2.97 GB1R2 7 5.34 0.2761 

GAR2 13 2.97 GB2R2 0 0 0.3795 

GB1R2 7 5.34 GB2R2 0 0 0.1925 

Tabla 70. Análisis de las diferencias de exbebedores entre los subgrupos. 
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Las tablas 71 y 72 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

de la condición de bebedor ocasional  entre los diferentes grupos y subgrupos. De forma 

significativa se halla una mayor proporción de bebedores ocasionales en R2 frente a R0 

de forma significativa (p=0,0158) y en R1 respecto a R0 (p=0,0279). 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Alcohol 2 

Subgrupo Individuos con  

Alcohol 2 

n % n % 

R0 22 21.78 R1 59 34.91 0.0279 

R0 22 21.78 R2 210 33.98 0.0158 

R1 59 34.91 R2 210 33.98 0.8549 

Tabla 71. Análisis de las diferencias de bebedor ocasional entre los grupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos bebedor 

Ocasional 

Subgrupo Individuos bebedor  

ocasional 

n % n % 

GAR0 19 28.35 GB1R0 0 0 0.0313 

GAR0 19 28.35 GB2R0 3 14.28 0.2550 

GB1R0 0 0 GB2R0 3 14.28 0.2701 

GAR1 31 33.33 GB1R1 9 39.13 0.6295 

GAR1 31 33.33 GB2R1 19 35.84 0.8563 

GB1R1 9 39.13 GB2R1 19 35.84 0.8008 

GAR2 152 34.78 GB1R2 42 32.06 0.6005 

GAR2 152 34.78 GB2R2 16 32 0.7553 

GB1R2 42 32.06 GB2R2 16 32 1.0000 

Tabla 72. Análisis de las diferencias de bebedor ocasional entre los subgrupos. 
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Las tablas 73 y 74 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

de la condición de bebedor moderado entre los diferentes grupos y subgrupos. No se 

hallan diferencias entre los grupos y en los subgrupos se encuentra de forma 

significativa una mayor proporción de bebedores moderados en GB1R0 frente a GAR0 

(p=0,0059). 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Alcohol 3 

Subgrupo Individuos con  

Alcohol 3 

n % n % 

R0 42 41.58 R1 52 30.76 0.0861 

R0 42 41.58 R2 202 32.68 0.0892 

R1 52 30.76 R2 202 32.68 0.7105 

Tabla 73. Análisis de las diferencias de bebedor moderado entre los grupos. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos bebedor 

Moderado 

Subgrupo Individuos bebedor  

moderado 

n % n % 

GAR0 23 34.32 GB1R0 10 76.92 0.0059 

GAR0 23 34.32 GB2R0 9 42.85 0.6040 

GB1R0 10 76.92 GB2R0 9 42.85 0.0790 

GAR1 29 31.18 GB1R1 5 21.73 0.4505 

GAR1 29 31.18 GB2R1 18 33.96 0.8540 

GB1R1 5 21.73 GB2R1 18 33.96 0.4159 

GAR2 137 31.35 GB1R2 46 35.11 0.4558 

GAR2 137 31.35 GB2R2 19 38 0.3411 

GB1R2 46 35.11 GB2R2 19 38 0.7316 

Tabla 74. Análisis de las diferencias de bebedor moderado entre los subgrupos. 
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Las tablas 75 y 76 muestran los resultados de la comparación de la distribución 

de la condición de bebedor severo entre los diferentes grupos y subgrupos: no se hallan 

diferencias. 
 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con  

Alcohol 4 

Subgrupo Individuos con  

Alcohol 4 

n % n % 

R0 6 5.94 R1 11 6.50 1.0000 

R0 6 5.94 R2 21 3.39 0.2520 

R1 11 6.50 R2 21 3.39 0.0792 

Tabla 75. Análisis de las diferencias de bebedor severo entre los grupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos bebedor 

Severo 

Subgrupo Individuos bebedor  

severo 

n % n % 

GAR0 6 8.95 GB1R0 0 0 0.5832 

GAR0 6 8.95 GB2R0 0 0 0.3287 

GB1R0 0 0 GB2R0 0 0 1.0000 

GAR1 7 7.52 GB1R1 0 0 0.3420 

GAR1 7 7.52 GB2R1 4 7.54 1.0000 

GB1R1 0 0 GB2R1 4 7.54 0.3083 

GAR2 15 3.43 GB1R2 6 4.58 0.5971 

GAR2 15 3.43 GB2R2 0 0 0.3841 

GB1R2 6 4.58 GB2R2 0 0 0.1893 

Tabla 76. Análisis de las diferencias de bebedor severo entre los subgrupos. 
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9. ANÁLISIS BIOQUÍMICOS 
 

9.1. SHBG 

La tabla 77 y las figuras 36 y 37 muestran los resultados de la determinación de 

SHBG en los distintos subgrupos.Los valores en GB1R2 fueron inferiores (p=0,0074). 
 

Subgrupo Media  SE Mediana 

General 40,17526   

GAR0 38,76451 3,058382 39,7 

GAR1 41,00732 2,659382 36,1 

GAR2 41,52753 1,183552 37,5 

GB1R0 47,45 8,514175 45,95 

GB1R1 38,025 6,020431 36,7 

GB1R2 31,49039 2,361407 30,05 

GB2R0 41,3 5,676117 41,1 

GB2R1 47,50625 4,257088 48,25 

GB2R2 42,275 3,807655 38,25 
Tabla 77. Resultados de la SHBG en los subgrupos. 

 

Figura 36. Resultados de la SHBG en los subgrupos. 
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Figura 37. Valores medios de la SHBG en los subgrupos. 

 

9.2.FSH   

La tabla 78 y las figuras 38 y 39 muestran los valores de FSH en los distintos 

grupos. 

Los grupos GB1R1, GB2R1 y GB2R2 presentaron menores valores de FSH 

(p=0.0207). El resultado de GB2R2 no resultó significativo probablemente por el 

elevado SE. 
 

 

Subgrupo Media SE Mediana 
General 8.28   
GAR0 7,071 2,502681 6,79 
GAR1 6,424615 2,194996 6,08 
GAR2 8,894728 1,067147 5,9 
GB1R0 5,574 3,539325 4,95 
GB1R1 1,71 7,914171 1,71 
GB1R2 14,33333 4,569249 5 
GB2R0 6 4,569249 6 
GB2R1 4,4 7,914171 4,4 
GB2R2 3 13,53667 13,6 

Tabla 78. Resultados de la FSH en los subgrupos. 
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Figura 38. Resultados de la FSH en los subgrupos. 

Figura 39. Valores medios de la FSH en los subgrupos. 
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9.3.LH 

La tabla 79 y las figuras 40 y 41 muestran los resultados de la determinación de 

LH en los distintos subgrupos.Los valores en GB1RI fueron inferiores (p=0,01330). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 4,384362   

GAR0 4,385 1,050518 4,595 

GAR1 4,029231 0,9213656 3,65 

GAR2 4,420741 0,4520711 3,325 

GB1R0 2,666667 1,917975 2 

GB1R1 1,23 3,322031 1,23 

GB1R2 5,43 1,356213 3,995 

GB2R0 3,666667 1,917975 4 

GB2R1 5,18 3,322031 5,18 

GB2R2 6,396667 1,917975 8,41 
Tabla 79. Resultados de la LH en los subgrupos. 

 
Figura 40. Resultados de la LH en los subgrupos. 
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Figura 41. Valores medios de la LH en los subgrupos. 

 

9.4. ESTRADIOL 

La tabla80 y las figuras 42 y 43 muestran los resultados de la determinación de 

estradiol en los distintos subgrupos. No hubo diferencias en los niveles de estradiol 

entre los distintos subgrupos (p=0.8300). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 35,89223   

GAR0 33,87742 2,539926 33,5 

GAR1 37,02195 2,208564 32,6 

GAR2 35,54585 0,9876997 32,8 

GB1R0 32,375 7,070854 34,45 

GB1R1 35,85 4,999849 37,35 

GB1R2 36,01923 1,961102 32,55 

GB2R0 34,54445 4,713903 32,4 

GB2R1 37,725 3,535427 33 

GB2R2 39,78 3,162182 36,5 
Tabla 80. Resultados del estradiol en los subgrupos. 
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Figura 42. Resultados del estradiol en los subgrupos. 

 

Figura 43. Valores medios del estradiol en los subgrupos. 
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9.5. DEHIDROEPIANDROSTERONA 

La tabla 81 y las figuras 44 y 45 muestran los resultados de la determinación de 

dehidroepiandrosterona en los distintos subgrupos.Los valores en GB2R0 fueron 

inferiores (p=0,04598). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 124,7791   

GAR0 101,4032 14,82753 95,6 

GAR1 134,0756 12,89311 103 

GAR2 136,5189 5,751962 117 

GB1R0 96,425 41,2781 75,15 

GB1R1 114,6125 29,18802 110,5 

GB1R2 104,0423 11,44848 96,15 

GB2R0 77,28889 27,51873 58,2 

GB2R1 108,125 20,63905 62,55 

GB2R2 119,38 18,46012 102,9 
Tabla 81. Resultados de la DHEA en los subgrupos. 

 

Figura 44. Resultados de la DHEA en los subgrupos. 
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Figura 45. Valores medios de la DHEA en los subgrupos. 
 

9.6. PROLACTINA 

La tabla 82 y las figuras 46 y 47 muestran los resultados de la determinación de 

prolactina en los distintos subgrupos. No hubo diferencias en los niveles de prolactina 

entre los distintos subgrupos (p=0.999). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 8,028974   

GAR0 7,870667 0,9740505 7,11 

GAR1 7,882 0,8435524 7,28 

GAR2 8,235616 0,3744502 6,82 

GB1R0 7,8 2,667547 8,01 

GB1R1 7,08375 1,886241 7,425 

GB1R2 8,050769 0,7398444 6,61 

GB2R0 7,677778 1,778365 5,93 

GB2R1 7,6225 1,333773 7,155 

GB2R2 7,233889 1,257494 6,88 
Tabla 82. Resultados de la prolactina en los subgrupos. 
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Figura 46. Resultados de la prolactina en los subgrupos. 

 

 
Figura 47. Valores medios de la prolactina en los subgrupos. 

 

7,00

7,35

7,70

8,05

8,40

GAR0 GAR1 GAR2 GB1R0

 
GB1R1 GB1R2 GB2R0

 
GB2R1 GB2R2

 

Subgrupos 

Prolactina 

media 

0,00

12,50 

25,00 

37,50 

50,00 

GAR0 GAR1 GAR2 GB1R0

 
GB1R1 GB1R2 GB2R0

 
GB2R1 GB2R2

Subgrupos

Prolactina 



Luis Labairu Huerta 

 

 
 

194

9.7. HEMATOCRITO 

La tabla 83 y las figuras 48 y 49 muestran los resultados de la determinación del  

hematocritoen los distintos subgrupos. No hubo diferencias en los niveles del  

hematocrito entre los distintos subgrupos (p=0.1890). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 45,53376   

GAR0 45,65807 0,5713786 46,4 

GAR1 44,99756 0,4968358 44,8 

GAR2 45,83817 0,2211158 45,6 

GB1R0 44,3 1,590651 43,8 

GB1R1 47,2875 1,12476 46,7 

GB1R2 44,79039 0,4411671 45,45 

GB2R0 44,36666 1,060434 44,9 

GB2R1 44,275 0,7953254 42,7 

GB2R2 46,3 0,7113607 46,55 

Tabla 83. Resultados del hematocrito en los subgrupos. 

  

Figura 48. Resultados del hematocrito en los subgrupos. 
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Figura 49. Valores medios del hematocrito en los subgrupos. 

 

9.8. HEMOGLOBINA 

La tabla 84 y las figuras 50 y 51 muestran los resultados de la determinación de 

la hemoglobina (Hb) en los distintos subgrupos. No hubo diferencias en los niveles de 

Hb entre los distintos subgrupos (p=0.1986). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 15,39485   

GAR0 15,36774 0,2003147 15,6 

GAR1 15,16098 0,1741814 15 

GAR2 15,53092 7,751904 15,4 

GB1R0 15,1 0,5576524 14,85 

GB1R1 15,875 0,3943198 15,9 

GB1R2 15,19808 0,1546649 15,35 

GB2R0 14,75556 0,3717683 14,8 

GB2R1 14,9375 0,2788262 14,85 

GB2R2 15,54 0,2493898 15,6 

Tabla 84. Resultados de la hemoglobina en los subgrupos. 
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Figura 50. Resultados de la hemoglobina en los subgrupos. 

 

 
Figura 51. Valores medios de la hemoglobina en los subgrupos. 
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9.9. PSA TOTAL 

La tabla 85 y la figura 52 muestran los resultados de la determinación de la PSA 

total en los distintos subgrupos. No hubo diferencias en los niveles de PSA total entre 

los distintos subgrupos (p=0.3749). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 1,970065   

GAR0 2,68229 6,782968 1,21 

GAR1 2,358785 5,898053 0,972 

GAR2 1,589189 2,631279 1,095 

GB1R0 1,98125 18,88298 1,2825 

GB1R1 1,08225 13,35229 1,048 

GB1R2 1,339788 5,237197 0,8575 

GB2R0 2,395667 12,58866 2,37 

GB2R1 1,3885 9,441491 0,818 

GB2R2 1,438 8,444727 0,743 

Tabla 85. Resultados del PSA total en los subgrupos. 

 

 
Figura 52. Valores medios del PSA en los subgrupos. 
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9.10. TESTOSTERONA TOTAL 

La tabla 86 y las figuras 53 y 54 muestran los resultados de la determinación de 

testosterona total  en los distintos subgrupos. Los valores en GB1R0, GB1R1 y GB1R2 

fueron inferiores (p=0,0001). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 4,503608   

GAR0 4,384193 0,2878576 3,93 

GAR1 4,824146 0,2503033 4,74 

GAR2 4,914155 0,111397 4,65 

GB1R0 3,3025 0,8013616 2,79 

GB1R1 3,38 0,5666482 3,305 

GB1R2 2,817115 0,2222577 2,69 

GB2R0 4,306667 0,534241 4,12 

GB2R1 4,6575 0,4006808 4,335 

GB2R2 4,8225 0,3583798 4,745 

Tabla 86. Resultados de la testosterona total en los subgrupos. 
 

 
Figura 53. Resultados de la testosterona total en los subgrupos. 
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Figura 54. Valores medios de la testosterona total en los subgrupos. 

 

10.11. TESTOSTERONA LIBRE CALCULADA 

La tabla 87 y las figuras 55 y 56 muestran los resultados de la determinación de 

testosterona libre calculada en los distintos subgrupos. Los valores en GB1 fueron 

inferiores (p=0,0001). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 8,041443   

GAR0 7,809032 0,4343392 7,74 

GAR1 8,596829 0,3776748 8,38 

GAR2 8,74628 0,1680834 8,57 

GB1R0 5,35 1,209149 6,02 

GB1R1 5,98125 0,8549976 6,3 

GB1R2 5,4775 0,3353577 5,475 

GB2R0 7,34 0,8060995 6,99 

GB2R1 7,501875 0,6045746 7,925 

GB2R2 8,744 0,5407479 8,595 

Tabla 87. Resultados de la testosterona libre calculada en los subgrupos. 
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Figura 55. Resultados de la testosterona libre calculada en los subgrupos. 

 

Figura 56. Valores medios de la testosterona libre calculada en los subgrupos. 

 

5,00

6,00

7,00

8,00

9,00

GAR0 GAR1 GAR2 GB1R0

 
GB1R1 GB1R2 GB2R0

 
GB2R1 GB2R2

 

Subgrupos 

Testosterona 

libre 

calculada 

 

 

promedio 

0,00 

6,25 

12,50

18,75

25,00

GAR0 GAR1 GAR2 GB1R0 GB1R1 GB1R2 GB2R0

 
GB2R1 GB2R2

Subgrupos 

Testosterona 

libre 

calculada 



FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RESPUESTA A LOS INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA TIPO CINCO EN 
MONOTERAPIA FRENTE A TRATAMIENTO COMBINADO EN EL TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 

 

 
 

201

10. CUESTIONARIOS 

10.1. TEST AMS 

Se registró el mes en que fue rellenado, la puntuación total, la categoría y si era 

positivo.Se codificó el test AMS categorías: 0=No (<26), 1=Leve (27 a 36), 

2=Moderado (37 a 49) y 3=Severo (50 o más). Se codificó test AMS 

positivo (puntuación total > 26):0= No   1= Si. 

La tabla 88 y las figuras 57 y 58 muestran los resultados del test AMS en los 

distintos subgrupos.Los valores en GAR2 y GB2R1 fueron inferiores (p=0,000157). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 36,30882   

GAR0 40,96429 1,671364 40 

GAR1 35,75676 1,453949 33 

GAR2 34,60989 0,6555628 34 

GB1R0 40,33333 5,106101 43 

GB1R1 37 3,126835 34,5 

GB1R2 40,28261 1,30398 40,5 

GB2R0 46,2 3,955168 46 

GB2R1 32,21429 2,363665 30,5 

GB2R2 36,70588 2,144991 35 
Tabla 88. Resultados del test AMS (puntuación total) en los subgrupos. 

 
Figura 57. Resultados del test AMS (puntuación total) en los subgrupos. 

10,00 

25,00 

40,00 

55,00 

70,00 

GARO GAR1 GAR2 GB1R0GB1R1GB1R2GB2R0GB2R1GB2R2

Subgrupos 

AMSS 



Luis Labairu Huerta 

 

 
 

202

 
Figura 58. Valores medios del test AMS (puntuación total) en los subgrupos. 

 
 

La tabla 89 y las figuras 59 y 60 muestran los resultados del test AMS por 

categorías en los distintos subgrupos. Los valores en GAR2 y GB2R1 fueron inferiores 

(p=0,0056 y 0,0019). 

 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 1.40   

GAR0 1.82 0.014 2 

GAR1 1.34 0.02 1 

GAR2 1.25 0.055 1 

GB1R0 2 0.046 2 

GB1R1 1.5 0.028 1,5 

GB1R2 1.71 0.011 2 

GB2R0 1.88 0.026 2 

GB2R1 1.25 0.019 1 

GB2R2 1.35 0.017 1 
Tabla 89. Resultados del test AMS (categorías)en los subgrupos 
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Figura 59. Resultados del test AMS (categorías) en los subgrupos. 

 
Figura 60. Resultados promedio del test AMS (categorías) en los subgrupos. 
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Las tablas 90 y 91 muestran los resultados y el análisis de la distribución del 

resultado del test AMS positivo entre los diferentes subgrupos. 
 

Grupo Test AMSS 

Negativo Positivo 

n % n % 

GAR0 5 7.46 62 92.53 

GAR1 7 7.52 86 92.47 

GAR2 74 16.93 363 83.06 

GB1R0 0 0 13 100 

GB1R1 3 13.04 20 86.95 

GB1R2 4 3.05 127 96.94 

GB2R0 0 0 21 100 

GB2R1 10 18.86 43 81.13 

GB2R2 8 16 42 84 
Tabla 90. Resultados del test AMS (positivo o >26) en los subgrupos. 

 

Subgrupos comparados p 

Subgrupo Individuos con test 

AMSS 

positivo 

Subgrupo Individuos cons test 

AMSS positivo 

n % n % 

GAR0 62 92.53 GB1R0 13 100 0.5855 

GAR0 62 92.53 GB2R0 21 100 0.3323 

GB1R0 13 100 GB2R0 21 100 1.0000 

GAR1 86 92.47 GB1R1 20 86.95 0.4129 

GAR1 86 92.47 GB2R1 43 81.13 0.0586 

GB1R1 20 86.95 GB2R1 43 81.13 0.7431 

GAR2 363 83.06 GB1R2 127 96.94 0.0001 

GAR2 363 83.06 GB2R2 42 84 1.0000 

GB1R2 127 96.94 GB2R2 42 84 0.0041 

Tabla 91. Análisis del test AMS (positivo o >26) en los subgrupos. 
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La figura 61 muestra la relación entre la edad y el resultado en el test AMS: 

pendiente -0,0628, correlación -0,0814, coeficiente de variación 0,01269. A mayor edad 

se encontró un valor más bajo de AMS, pero de forma no significativa (p=0,0539). 
 

 
Figura 61. Relación entre la edad y el resultado del test AMS (puntuación total). 
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Subgrupo Media SE Mediana 

General 2,118182   

GAR0 2 0,6137524 1 

GAR1 1,454545 0,489605 1 

GAR2 2,392857 0,2169942 2 

GB1R0 0 1,623836 0 

GB1R1 2,75 0,8119181 2 

GB1R2 2,473684 0,3725336 3 

GB2R0 1 1,148226 1 

GB2R1 0,75 0,8119181 0,5 

GB2R2 1 0,6629283 1 

Tabla 92. Resultados de la pregunta 1 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

  

 
Figura 62. Resultados de la pregunta 1 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 63. Valores medios de la pregunta 1 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

10.2.2. IIEF2  

La tabla 93 y las figuras 64 y 65 muestran los resultados de la pregunta 2 del 

cuestionario IIEFen los distintos subgrupos. No hubo diferencias entre los distintos 

subgrupos (p=0.0881). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 1,790909   

GAR0 1,714286 0,5637386 1 

GAR1 1,363636 0,4497079 1 

GAR2 2,160714 0,1993117 2 

GB1R0 0 1,491512 0 

GB1R1 1,75 0,7457561 2 

GB1R2 1,789474 0,3421764 2 

GB2R0 0,5 1,054658 0,5 

GB2R1 0,25 0,7457561 0 

GB2R2 1 0,6089073 1 
Tabla 93. Resultados de la pregunta 2 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 64. Resultados de la pregunta 2 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

 
Figura 65. Valores medios de la pregunta 2 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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10.2.3. IIEF3  

La tabla 94 y las figuras 66 y 67 muestran los resultados de la pregunta 3 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. Los valores en GB1R0, GB2R0 y GB2R1 

fueron inferiores (p=0,04960). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 1,890909   

GAR0 1,714286 0,6028949 1 

GAR1 1,454545 0,4809438 1 

GAR2 2,303571 0,2131555 2 

GB1R0 0 1,59511 0 

GB1R1 4 3,25 3 

GB1R2 19 1,526316 1 

GB2R0 0,5 1,127913 0,5 

GB2R1 0,5 0,797555 0,5 

GB2R2 1 0,651201 1 
Tabla 94. Resultados de la pregunta 3 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

Figura 66. Resultados de la pregunta 3 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 67. Valores medios de la pregunta 3 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

10.2.4. IIEF4  

La tabla 95 y las figuras 68 y 69 muestran los resultados de la pregunta 4 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. No hubo diferencias entre los distintos 

subgrupos (p=0.3530). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 1,472727   

GAR0 1,285714 0,5301448 1 

GAR1 1,090909 0,4229093 1 

GAR2 1,785714 0,1874345 1 

GB1R0 0 1,402631 0 

GB1R1 1,75 0,7013156 2 

GB1R2 1,315789 0,3217857 1 

GB2R0 0,5 0,9918101 0,5 

GB2R1 0,75 0,7013156 0,5 

GB2R2 0,8333333 0,5726218 1 
Tabla 95. Resultados de la pregunta 4 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 68. Resultados de la pregunta 4 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

 
Figura 69. Valores medios de la pregunta 4 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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10.2.5. IIEF5  

La tabla 96 y las figuras 70 y 71 muestran los resultados de la pregunta 5 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. No hubo diferencias entre los distintos 

subgrupos (p=0.2364). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 1,790909   

GAR0 1,428571 0,6462212 1 

GAR1 1,272727 0,5155061 1 

GAR2 2,107143 0,2284737 2 

GB1R0 0 1,709741 0 

GB1R1 2,25 0,8548703 2,5 

GB1R2 1,210526 0,3922414 1 

GB2R0 2 1,208969 2 

GB2R1 0,75 0,8548703 0,5 

GB2R2 2,666667 0,6979986 1 
Tabla 96. Resultados de la pregunta 5 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

Figura 70. Resultados de la pregunta 5 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 71. Valores medios de la pregunta 5 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

10.2.6. IIEF6  

La tabla 97 y las figuras 72 y 73 muestran los resultados de la pregunta 6 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. No hubo diferencias entre los distintos 

subgrupos (p=0.3610). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 1,53211   

GAR0 1,428571 0,4658091 1 

GAR1 1,272727 0,3715871 1 

GAR2 1,8 0,1661788 2 

GB1R0 0 1,232415 0 

GB1R1 1,5 0,6162075 1,5 

GB1R2 1,315789 0,2827354 1 

GB2R0 0,5 0,8714491 0,5 

GB2R1 1,75 0,6162075 1,5 

GB2R2 0,8333333 0,5031314 0,5 
Tabla 97. Resultados de la pregunta 6 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 72. Resultados de la pregunta 6 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

Figura 73. Valores medios de la pregunta 6 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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10.2.7. IIEF7  

La tabla 98 y las figuras 74 y 75 muestran los resultados de la pregunta 7 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. Los valores en GB1R1 fueron superiores 

(p=0,01348). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 1,899083   

GAR0 1,714286 0,5845031 2 

GAR1 1,545455 0,4662721 1 

GAR2 2,363636 0,2085232 2 

GB1R0 0 1,54645 0 

GB1R1 3,75 0,7732248 4 

GB1R2 1,263158 0,3547799 1 

GB2R0 0,5 1,093505 0,5 

GB2R1 1 0,7732248 1 

GB2R2 0,6666667 0,6313354 0,5 
Tabla 98. Resultados de la pregunta 7 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

Figura 74. Resultados de la pregunta 7 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 75. Valores medios de la pregunta 7 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
 

10.2.8. IIEF8  

La tabla 99 y las figuras 76 y 77 muestran los resultados de la pregunta 8 del 

cuestionario IIEFen los distintos subgrupos. No hubo diferencias entre los distintos 

subgrupos (p=0.4469). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 1,889908   

GAR0 1,714286 0,5368785 2 

GAR1 1,909091 0,4282808 2 

GAR2 2,127273 0,191533 2 

GB1R0 0 1,420447 0 

GB1R1 2,5 0,7102234 2,5 

GB1R2 1,473684 0,3258729 2 

GB2R0 1 1,004408 1 

GB2R1 2,25 0,7102234 2,5 

GB2R2 1,166667 0,579895 1 
Tabla 99. Resultados de la pregunta 8 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 76. Resultados de la pregunta 8 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

 
Figura 77. Valores medios de la pregunta 8 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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10.2.9. IIEF9  

La tabla 100 y las figuras 78 y 79 muestran los resultados de la pregunta 9 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. No hubo diferencias entre los distintos 

subgrupos (p=0.4163). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 2,853211   

GAR0 2,857143 0,743022 3 

GAR1 2,272727 0,5927265 1 

GAR2 3,090909 0,2650754 3 

GB1R0 0 1,965852 0 

GB1R1 3,5 0,9829258 3,5 

GB1R2 3,105263 0,4509973 4 

GB2R0 1 1,390067 1 

GB2R1 1,25 0,9829258 0 

GB2R2 2,666667 0,8025555 3 
Tabla 100. Resultados de la pregunta 9 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

 
Figura 78. Resultados de la pregunta 9 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 79. Valores medios de la pregunta 9 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
 

10.2.10. IIEF10  

La tabla 101 y las figuras 80 y 81 muestran los resultados de la pregunta 10 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. No hubo diferencias entre los distintos 

subgrupos (p=0.6009). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 2,770642   

GAR0 2,571429 0,7334042 3 

GAR1 2,363636 0,5850541 1 

GAR2 2,945455 0,2616442 3 

GB1R0 0 1,940405 0 

GB1R1 4 0,9702025 4,5 

GB1R2 2,631579 0,4451594 2 

GB2R0 1 1,372074 1 

GB2R1 2,5 0,9702025 2,5 

GB2R2 3 0,792167 4 
Tabla 101. Resultados de la pregunta 10 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 80. Resultados de la pregunta 10 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
 

Figura 81. Valores medios de la pregunta 10 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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10.2.11. IIEF11  

La tabla 102 y las figuras 82 y 83 muestran los resultados de la pregunta 11 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. No hubo diferencias entre los distintos 

subgrupos (p=0.5478). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 3,284404   

GAR0 2,428571 1,210761 2 

GAR1 3 0,9658529 3 

GAR2 3,763636 0,4319426 3 

GB1R0 2 3,203372 2 

GB1R1 3 1,601686 3 

GB1R2 2,736842 0,7349039 3 

GB2R0 2 2,265126 2 

GB2R1 3 1,601686 3 

GB2R2 3,166667 1,307771 4 
Tabla 102. Resultados de la pregunta 11 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

 
Figura 82. Resultados de la pregunta 11 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 83. Valores medios de la pregunta 11 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
 

10.2.12. IIEF12  

La tabla 103 y las figuras 84 y 85 muestran los resultados de la pregunta 12 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. No hubo diferencias entre los distintos 

subgrupos (p=0.2508). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 2,926605   

GAR0 2,142857 0,8233013 2 

GAR1 4,272727 0,6567672 3 

GAR2 3 0,2937152 3 

GB1R0 1 2,178251 1 

GB1R1 3 1,089125 3 

GB1R2 2,684211 0,499725 2 

GB2R0 1,5 1,540256 1,5 

GB2R1 2 1,089125 1,5 

GB2R2 2,833333 0,8892671 3,5 
Tabla 103. Resultados de la pregunta 12 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

2,00

2,50

3,00

3,50

4,00

GAR0

 
GAR1 GAR2 GB1R0

 
GB1R1 GB1R2 GB2R0

 
GB2R1 GB2R2

 

Subgrupos 
 

 
IIEF11 
promedio 



FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RESPUESTA A LOS INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA TIPO CINCO EN 
MONOTERAPIA FRENTE A TRATAMIENTO COMBINADO EN EL TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 

 

 
 

223

Figura 84. Resultados de la pregunta 12 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
 

 
Figura 85. Valores medios de la pregunta 12 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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10.2.13. IIEF13  

La tabla 104 y las figuras 86 y 87 muestran los resultados de la pregunta 13 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. Los valores en GAR2 y GB1R1 fueron 

superiores (p=0,000157). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 2,449541   

GAR0 1,428571 1,606985 1 

GAR1 2 1,28193 2 

GAR2 3,163636 0,5732967 2 

GB1R0 1 4,251682 1 

GB1R1 3 2,125841 3 

GB1R2 1,684211 0,9754028 1 

GB2R0 1 3,006393 1 

GB2R1 1,5 2,125841 1,5 

GB2R2 1,333333 1,735742 1 
Tabla 104. Resultados de la pregunta 13 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

 
Figura 86. Resultados de la pregunta 13 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 87. Valores medios de la pregunta 13 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
 

10.2.14. IIEF14  

La tabla 105 y las figuras 88 y 89 muestran los resultados de la pregunta 14 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. No hubo diferencias entre los distintos 

subgrupos (p=0.2342). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 2,311927   

GAR0 2,285714 0,4762205 3 

GAR1 2,090909 0,3798926 1 

GAR2 2,581818 0,1698931 2 

GB1R0 1 1,259961 1 

GB1R1 2,75 0,6299805 2,5 

GB1R2 1,947368 0,2890549 2 

GB2R0 0,5 0,890927 0,5 

GB2R1 2 0,6299805 2 

GB2R2 2,166667 0,5143769 1,5 
Tabla 105. Resultados de la pregunta 14 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 88. Resultados de la pregunta 14 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 
Figura 89. Valores medios de la pregunta 14 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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10.2.15. IIEF15  

              La tabla 106 y las figuras 90 y 91 muestran los resultados de la pregunta 15 del 

cuestionario IIEF en los distintos subgrupos. No hubo diferencias entre los distintos 

subgrupos (p=0.4167). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 1,844037   

GAR0 1,571429 0,3519417 1 

GAR1 1,454545 0,2807524 1 

GAR2 2,018182 0,1255563 2 

GB1R0 1 0,9311503 1 

GB1R1 1,75 0,4655751 2 

GB1R2 1,947368 0,2136205 2 

GB2R0 2 0,6584226 2 

GB2R1 1,75 0,4655751 2 

GB2R2 1,166667 0,3801405 1 
Tabla 106. Resultados de la pregunta 15 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

 
Figura 90. Resultados de la pregunta 15 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 91. Valores medios de la pregunta 15 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

 

10.2.16. IIEFTotal 

              La tabla 107 y las figuras 92 y 93 muestran los resultados del sumatorio de las 

preguntas del cuestionario IIEF  en los distintos subgrupos.  Hay una significación 

marginal en las diferencias entre los distintos subgrupos (p=0.0713). 
 

Subgrupo Media SE Mediana 

General 32,13762   

GAR0 28,42857 5,999949 31 

GAR1 27,18182 4,786304 26 

GAR2 36,61818 2,1405 35 

GB1R0 6 15,87437 6 

GB1R1 40,5 7,937186 42,5 

GB1R2 29,47368 3,641831 29 

GB2R0 14,5 11,22488 14,5 

GB2R1 22,5 7,937186 19,5 

GB2R2 24 6,480685 26 
Tabla 107. Resultados del sumatorio de las preguntas del cuestionario IIEF15 en los distintos 

subgrupos. 
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Figura 92. Resultados delIIEF15 (puntuación total) en los subgrupos. 

 

 
Figura 93. Valores medios delIIEF15 (puntuación total) en los subgrupos. 
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11. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL 
TRATAMIENTO 

 

11.1. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL TRATAMIENTO EN 

GA+GB 
 

 Las tablas 108 y 109describen la distribución y el análisis de la respuesta en 

múltiples variables del estudio en toda la muestra.Se realiza un análisis de 

probabilidades (Odds Ratio con un nivel de confianza del 95%) de no tener una 

respuesta satisfactoria al tratamiento (NoR2) frente a tener respuesta satisfactoria (R2) 

en toda la muestra. Todas las variables estudiadas son factor de riesgo de NoR2 excepto 

tener alguna Psicopatología. Alcanzaron la significación estadística la HTA, DMID, 

DMNID, Dislipemia, Cardiopatía isquémica y el tabaquismo, y alcanzan una 

significación marginal la obesidad, las alteraciones eyaculatorias, la ingesta de alcohol 

excluyendo bebedores ocasionales y estar casado. 
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Variable Presencia NoR2 R2 TOTAL 

HTA 
Si 127 225 352 

No 143 393 536 

DMID 
Si 9 6 15 

No 261 612 873 

DMNID 
Si 85 97 182 

No 185 521 706 

Dislipemia 
Si 141 272 413 

No 129 346 475 

Obesidad 
Si 97 182 279 

No 173 436 609 

Cardiopatía isquémica 
Si 39 60 99 

No 231 558 789 

EPOC 
Si 34 63 97 

No 236 555 791 

Psicopatología 
Si 16 48 64 

No 254 570 824 

Alteración eyaculación 
Si 97 175 272 

No 183 433 616 

Alteración deseo 
Si 91 184 275 

No 179 434 613 

Pareja estable 
Si 225 480 705 

No 45 138 183 

Casado 
Si 226 484 710 

No 44 134 178 

Tabaquismo 
Si 220 397 617 

No 60 181 241 

Alcohol (excepto bebedores 
ocasionales) 

Si 127 243 370 

No 62 165 227 
Tabla 108. Distribución de variables según respuesta satisfactoria o no. 
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Variable Analizada  OR ES IC (95%) FA (%) RA (%) 

HTA 1,55 0,1478 1,16 - 2,07 26,05 9,4 

DMID 3,51 0,5322 1,24 - 9,98 50,17 30,1 

DMNID 2,46 0,1714 1,76 - 3,45 43,89 20,5 

Dislipemia 1,39 0,1463 1,04 - 1,85 20,45 6,98 

Obesidad 1,34 0,1545 0,99 - 1,82 18,29 6,36 

Cardiopatía 1,57 0,22 1,02 - 2,42 25,68 10,12 

EPOC 1,26 0,2265 0,81 - 1,98 14,88 5,22 

Psicopatología 0,748 0,2983 0,42 - 1,34 -23,3 -5,83 

Alteración 
eyaculatoria 

1,311 0,1542 0,97 - 1,77 16,7 5,95 

Alteración deseo 1,199 0,1559 0,88 - 1,63 11,76 3,89 

Pareja estable 1,437 0,1897 0,99 - 2,08 22,95 7,32 

Casado 1,42 0,1915 0,98 - 2,07 22,34 7,11 

Tabaquismo 1,67 0,171 1,2 - 2,34 30,18 10,76 

Alcohol (excepto 
bebedores ocasionales 

1,39 0,1848 0,97 - 1,62 20,43 7,01 

Tabla 109. Análisis de variables según respuesta satisfactoria o no. 

 

11.2. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL TRATAMIENTO EN 

GA 
 

 Las tablas 110 y 111 muestran la distribución y el análisis de la respuesta en 

múltiples variables del estudio en el grupo de pacientes tratados con monoterapia con 

iPDE5. Bastantes variables alcanzan la significación estadística como factor de riesgo 

de NoR2: HTA, DMNID, dislipemia, obesidad, cardiopatía, tabaquismo e ingesta 

alcohólica y rozan la significación la DMID, estar casado y la alteración del deseo. No 

existe ningún factor de protección de NoR2 en GA de forma significativa. 
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Variable Presencia NoR2 R2 TOTAL 

HTA 
Si 80 157 237 

No 80 280 360 

DMID 
Si 4 6 10 

No 156 431 587 

DMNID 
Si 46 65 111 

No 114 372 486 

Dislipemia 
Si 82 182 264 

No 78 255 333 

Obesidad 
Si 60 100 160 

No 100 337 437 

Cardiopatía isquémica 
Si 24 38 62 

No 136 399 535 

EPOC 
Si 16 47 63 

No 144 390 534 

Psicopatología 
Si 13 36 49 

No 147 401 548 

Alteración eyaculación 
Si 47 118 165 

No 113 319 432 

Alteración deseo 
Si 48 99 147 

No 112 338 450 

Pareja estable 
Si 127 333 460 

No 33 104 137 

Casado 
Si 134 341 475 

No 26 96 122 

Tabaquismo 
Si 128 298 426 

No 32 139 171 

Alcohol (excepto bebedores 
ocasionales) 

Si 76 165 241 

No 34 120 154 
Tabla 110. Distribución de variables según respuesta satisfactoria o no en GA. 
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Variable Analizada OR ES IC (95%) FA (%) RA (%) 

HTA 1,78 0,1869 1,24 - 2,55 34,17 11,53 

DMID 1,84 0,6522 0,51 - 6,61 33,56 13,42 

DMNID 2,3 0,2204 1,5 - 3,56 43,4 17,98 

Dislipemia 1,47 0,1855 1,02 - 2,12 24,59 7,64 

Obesidad 2,02 0,199 1,37 - 2,99 38,98 14,62 

Cardiopatía 1,85 0,279 1,07 - 3,2 34,33 13,29 

EPOC 0,92 0,305 0,51 - 1,68 -6,18 -1,57 

Psicopatología 0,98 0,337 0,51 - 1,91 -1,11 -0,29 

Alteración 

eyaculatoria 
1,12 0,204 0,75 - 1,68 8,17 2,33 

Alteración deseo 1,46 0,2069 0,98 - 2,2 23,78 7,76 

Pareja estable 1,2 0,2253 0,77 - 1,87 12,75 3,52 

Casado 1,45 0,2434 0,9 - 2,34 24,46 6,9 

Tabaquismo 1,86 0,2227 1,21 - 2,89 37,72 11,33 

Alcohol (excepto 

bebedores ocasionales 
1,62 0,2396 1,02 - 2,6 29,99 9,46 

Tabla 111. Análisis de variables según respuesta satisfactoria o no en GA. 

 

11.3. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL TRATAMIENTO EN 

GB 
 

 Las tablas 112 y 113 muestran la distribución y el análisis de la respuesta en 

múltiples variables del estudio en el grupo de pacientes tratados con terapia combinada. 

Varias variables estudiadas son factor de riesgo de NoR2, de forma significativa la 

DMNID y el tabaquismo y con significación marginal el EPOC y tener pareja estable. 

Algunas variables son factores de protección de NoR2, de forma significativa la 

obesidad y de forma marginalmente significativa la alteración del deseo y la 

psicopatología. La ingesta de alcohol no influye. 
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Variable Presencia NoR2 R2 TOTAL 

HTA 
Si 47 68 115 

No 63 113 176 

DMID 
Si 7 0 7 

No 103 181 284 

DMNID 
Si 39 32 71 

No 71 149 220 

Dislipemia 
Si 59 90 149 

No 51 91 142 

Obesidad 
Si 37 82 119 

No 73 99 172 

Cardiopatía isquémica 
Si 15 22 37 

No 95 159 254 

EPOC 
Si 18 16 34 

No 92 165 257 

Psicopatología 
Si 3 12 15 

No 107 169 276 

Alteración eyaculación 
Si 40 67 107 

No 70 114 184 

Alteración deseo 
Si 43 85 128 

No 67 96 163 

Pareja estable 
Si 98 147 245 

No 12 34 46 

Casado 
Si 92 143 235 

No 18 38 56 

Tabaquismo 
Si 92 129 221 

No 18 52 70 

Alcohol (excepto bebedores 
ocasionales) 

Si 51 78 129 

No 28 45 73 
Tabla 112. Distribución de variables según respuesta satisfactoria o no en GB. 
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Variable Analizada OR ES IC (95%) FA (%) RA (%) 

HTA 1,23 0,2463 0,76 - 2,01 12,42 5,07 

DMID Todos No R2 

DMNID 2,55 0,2787 1,48 - 4,42 41,25 22,66 

Dislipemia 1,17 0,2421 0,73 - 1,88 9,3 3,68 

Obesidad 0,61 0,251 0,37 - 1 -36,5 -11,35 

Cardiopatía 1,14 0,359 0,56 - 2,31 7,74 3,14 

EPOC 2,01 0,367 0,98 - 4,15 32,38 17,14 

Psicopatología 0,394 0,6572 0,11 - 1,43 -93,84 -18,77 

Alteración 

eyaculatoria 
0,97 0,2509 0,59 -1,59 -1,77 -0,66 

Alteración deseo 0,72 0,2456 0,45 - 1,17 -22,36 -7,51 

Pareja estable 1,89 0,3602 0,93 - 3,83 34,78 13,91 

Casado 1,36 0,3158 0,73 - 2,52 17,9 7,01 

Tabaquismo 2,06 0,3056 1,13 - 3,75 38,23 15,91 

Alcohol (excepto 

bebedores ocasionales 
1,05 0,3 0,58 - 1,89 2,98 1,18 

Tabla 113. Análisis de variables según respuesta satisfactoria o no en GB. 

 

11.4. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL TRATAMIENTO EN 

GB1 
 

 Las tablas 114 y 115 muestran la distribución y el análisis de la respuesta en 

múltiples variables del estudio en el grupo de pacientes tratados con iPDE5 y 

testosterona. La DMNID es un factor de riesgo de NoR2 de forma significativa, 

mientras que tener pareja estable y el EPOC lo son con significación marginal. Varias 

variables son factores de protección de NoR2, de forma significativa las alteraciones de 

la eyaculación y del deseo y con significación marginal el tabaquismo y la ingesta 

alcohólica. 
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Variable Presencia NoR2 R2 TOTAL 

HTA 
Si 15 49 64 

No 21 82 103 

DMID 
Si 0 0 0 

No 36 131 167 

DMNID 
Si 14 25 39 

No 22 106 128 

Dislipemia 
Si 20 77 97 

No 16 54 70 

Obesidad 
Si 16 59 75 

No 20 72 92 

Cardiopatía isquémica 
Si 0 17 17 

No 36 114 150 

EPOC 
Si 6 12 18 

No 30 119 149 

Psicopatología 
Si 3 10 13 

No 33 121 154 

Alteración eyaculación 
Si 6 46 52 

No 30 85 115 

Alteración deseo 
Si 12 69 81 

No 24 62 86 

Pareja estable 
Si 31 97 128 

No 5 34 39 

Casado 
Si 29 98 127 

No 7 33 40 

Tabaquismo 
Si 23 91 114 

No 13 40 53 

Alcohol (excepto bebedores 
ocasionales) 

Si 15 59 74 

No 12 30 42 
Tabla 114. Distribución de variables según respuesta satisfactoria o no en GB1. 
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Variable Analizada OR ES IC (95%) FA (%) RA (%) 

HTA 1,195 0,3832 0,56 - 2,53 13,01 3,05 

DMID n=0 

DMNID 2,7 0,4078 1,21 - 6 52,12 18,71 

Dislipemia 0,87 0,3794 0,42 - 1,84 -10,86 -2,24 

Obesidad 0,98 0,3786 0,46 - 2,05 -1,9 -0,41 

Cardiopatía Todos R2 

EPOC 1,98 0,5401 0,69 - 5,72 39,6 13,2 

Psicopatología 1,1 0,6869 0,29 - 4,23 7,14 1,65 

Alteración 
eyaculatoria 

0,37 0,4832 0,14 - 0,95 -126,09 -14,55 

Alteración deseo 0,45 0,3944 0,21 - 0,97 -88,37 -13,09 

Pareja estable 2,17 0,5215 0,78 - 6,04 47,06 11,4 

Casado 1,39 0,4667 0,56 - 3,48 23,36 5,33 

Tabaquismo 0,77 0,3954 0,36 - 1,69 -21,58 -4,35 

Alcohol (excepto 
bebedores ocasionales 

0,63 0,4475 0,26 - 1,53 -40,95 -8,3 

Tabla 115. Análisis de variables según respuesta satisfactoria o no en GB1. 

 

11.5. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL TRATAMIENTO EN 

GB2 
 

 Las tablas 116 y 117 muestran la distribución y el análisis de la respuesta en 

múltiples variables del estudio en el grupo de pacientes tratados con iPDE5 e 

inyecciones intracavernosas con PGE1. Varias variables estudiadas son factor de riesgo 

de NoR2 de forma significativa: DMNID, dislipemia y tabaquismo y de forma 

marginalmente significativa la cardiopatía isquémica, el EPOC y la ingesta alcohólica. 

Algunas variables son factor de protección de NoR2, de forma significativa la obesidad 

y de forma marginalmente significativa estar casado. 
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Variable Presencia NoR2 R2 TOTAL 

HTA 
Si 32 19 51 

No 42 31 73 

DMID 
Si 7 0 7 

No 67 50 117 

DMNID 
Si 25 7 32 

No 49 43 92 

Dislipemia 
Si 39 13 52 

No 35 37 72 

Obesidad 
Si 21 23 44 

No 53 27 80 

Cardiopatía isquémica 
Si 15 5 20 

No 59 45 104 

EPOC 
Si 12 4 16 

No 62 46 108 

Psicopatología 
Si 0 2 2 

No 74 48 122 

Alteración eyaculación 
Si 34 21 55 

No 40 29 69 

Alteración deseo 
Si 31 16 47 

No 43 34 77 

Pareja estable 
Si 67 50 117 

No 7 0 7 

Casado 
Si 63 45 108 

No 11 5 16 

Tabaquismo 
Si 69 38 107 

No 5 12 17 

Alcohol (excepto bebedores 
ocasionales) 

Si 36 19 55 

No 16 15 31 
Tabla 116. Distribución de variables según respuesta satisfactoria o no en GB2. 
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Variable Analizada OR ES IC (95%) FA (%) RA (%) 

HTA 1,24 0,374 0,6 - 2,59 8,3 5,21 

DMID Todos No R2 

DMNID 3,13 0,4759 1,23 - 7,97 31,83 24,86 

Dislipemia 3,17 0,3976 1,45 - 6,91 35,19 26,39 

Obesidad 0,46 0,3834 0,22 - 0,99 -38,81 -18,52 

Cardiopatía 2,28 0,553 0,77 - 6,76 24,36 18,27 

EPOC 2,22 0,609 0,67 - 7,35 23,46 17,59 

Psicopatología Todos R2 

Alteración 

eyaculatoria 
1,17 0,3694 0,57 - 2,42 6,22 3,85 

Alteración deseo 1,53 0,3839 0,72 - 3,25 15,33 10,11 

Pareja estable No pareja todos No R2 

Casado 0,63 0,5735 0,21 - 1,96 -17,86 -10,42 

Tabaquismo 4,35 0,5693 1,43 - 13,3 54,39 35,07 

Alcohol (excepto 

bebedores ocasionales 
1,77 0,4577 0,72 - 4,36 21,15 13,84 

Tabla 117. Análisis de variables según respuesta satisfactoria o no en GB2. 
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Es necesario estudiar la DE y divulgar los factores de riesgo relacionados con 

ella porque es un problema de salud creciente [16]. Aunque la sexualidad abarca 

diversas facetas de la vida de los hombres, un 42% de ellos no conocían ningún factor 

de riesgo de DE en un estudio realizado en el 2008[802]Además, los factores de riesgo 

más mencionados fueron los problemas psicológicos y la depresión. Hay que recordar la 

influencia del paradigma previo del siglo XX en el que se achacaba el 90% de la DE a 

problemas psicológicos [43]. 

 Se puede etiquetar la mayor parte de la DE como de origen mixto, por eso no 

han sido clasificados los pacientes de este estudio en grupos etiológicos [44].Para que la 

erección sea correcta debe existir coordinación de varios sistemas reguladores; por eso 

se han registrado en este estudio factores hormonales, neurológicos, vasculares y 

psicológicos [803, 804]. 

 En todos los pacientes quedaron registrados los principales factores de riesgo 

que han sido reconocidos como causantes de DE[20-24]. Se descartó realizar una 

valoración neurofisiológica de forma extendida debido a su complejidad [805] perohan 

quedado registrados los datos de enfermedades neurológicas y medulares etiquetadas 

por las especialidades médicas involucradas. 

 Para el análisis de la muestra original de pacientes con DE se excluyeron los que 

no recibieron un tratamiento con iPDE5 yel rango de edad se limitó de los 45 a los 75 

años. 

 La DE tiene una prevalencia en España del 12,1% en el reconocido estudio 

EDEM que analiza hombres entre  25 y 70 años (del 19% utilizando el cuestionario 

IIEF). 

 En el presente estudio ha sido utilizado el cuestionario IIEF, aunque son los 

propios pacientes quienes han autoevaluado su función eréctil previamente a buscar 

atención médica para su DE. No obstante, preguntar a un hombre de forma simple y 

directa (p.e: "¿tiene usted problemas de la erección") bastaría para saberlo [30]. 

 Tal y como ha sido recomendado, en la evaluación médica especializada de la 

DE, se debe incluir las expectativas y necesidades del paciente y de su pareja, así como 

revisar sus conocimientos sobre el tema [486]. 
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 En este estudio, tras el diagnóstico, la consulta se enfoca en la educación en 

estilos de vida y en el manejo de los tratamientos debido a la limitación del tiempo 

disponible. Esto es recomendable hacerlo de forma sistemática [439]. 

 El tratamiento a los pacientes con DE se realiza de la forma más personal 

posible. Se sigue la recomendación derealizar un planteamiento individualizado o “traje 

a medida” [546]. A pesar de esto, se reconoce que la mayoría de los pacientes con DE 

son tratados con opciones terapéuticas que no son específicas de una causa. Esto da 

lugar a una estrategia estructurada que depende de la eficacia, seguridad, invasividad, 

coste y preferencias del paciente [486]. 

 Los pacientes del grupo iPDE5+PGE1 pueden ser pacientes que no consiguieron 

una respuesta satisfactoria al tratamiento con monoterapia. Posteriormente, siguiendo un 

abordaje escalonado, se decidió hacerles un test de inyección intracavernosa como 

primer paso de un tratamiento combinado.  

 La costumbre simplista de manejar la DE prescribiendo o no iPDE5 está 

equivocada a pesar de ser satisfactoria para un parte de los pacientes  [806]. Los iPDE5 

utilizados en este estudio han sido el Sildenafilo, el Vardenafilo y el Tadalafilo con 

probados perfiles de seguridad y eficacia. Se explica al paciente cómo utilizarlos, los 

posibles inconvenientes  y su duración de acción [583]. En ocasiones resulta útil 

cambiar un iPDE5 por otro. 

 A la hora de recetar un iPDE5 en cardiópatas, es obligatorio tener en cuenta si el 

paciente tiene o no contraindicación para realizar actividad sexual.Para esto hay que 

conocer los factores de riesgo cardiovascular y las recomendaciones de la Segunda 

Conferencia Consenso sobre Disfunción Eréctil y Riesgo Cardiovascular, que estratifica 

a los pacientes en tres grupos de riesgo [502]. 

 

5.1. EDAD 

 Se analizaron 888 pacientes con una edad media de 57,93 años. El grupo de 

pacientes más representado está en el rango entre 57 a 63 años. A pesar de que la 

incidencia de DE aumenta con la edad [26], en la práctica clínica los pacientes más 

mayores son tradicionalmente más reacios a iniciar tratamientos farmacológicos para la 

DE. Esto explica que el grupo menos representado de pacientes en esta muestra sean los 

mayores de 67 años. 
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 El subgrupo de pacientes que recibió iPDE5+PGE1 precisa un periodo de 

formación en consulta para aprender una correcta técnica de inyección, además de un 

seguimiento más estrecho en consulta [661]. Los pacientes de la terapia combinada con 

iPDE5+PGE1 tienen una media de edad significativamente mayor (62,3 años) frente a 

los que reciben monoterapia con iPDE5 (57,3 años) o el tratamiento combinado 

iPDE5+T (58,5 años). Estos 5 años de diferencia se explican por el efecto de la edad en 

la DE. A mayor edad la DE es más severa, asocia más comorbilidades, peor situación 

física o cardiovascular y una menor respuesta a la monoterapia que conduce a utilizar la 

terapia combinada con iPDE5. 

 La edad influye en la respuesta al tratamiento en monoterapia con IPDE5 siendo 

las diferencias estadísticamente significativas. El grupo de pacientes sin respuesta a los 

tratamientos tiene mayor media de edad (60,6 años) que los que tienen una respuesta 

parcial (57,3 años).Y tienen también una diferencia mayor de 4 años que los que tienen 

una respuesta completa (56,4 años). 

 La edad influye algo en la respuesta al tratamiento combinado IPDE5+T siendo 

las diferencias no significativas: el grupo de pacientes sin respuesta a los tratamientos 

tiene una media de edad de 60 años, los que tienen una respuesta parcial 59,75 años. No 

obstante se encuentra una edad media menor (57,3 años) en los que tienen una respuesta 

completa, lo que supone más de dos años de diferencia. 

 Contrariamente a los otros grupos, la edad no influye en la respuesta al 

tratamiento combinado iPDE5+PGE1, siendo las diferencias no significativas: el grupo 

de pacientes sin respuesta a los tratamientos tiene un media de edad de 64,66 años, los 

que tienen una respuesta parcial 63,25 años y los que tienen respuesta completa 62,75 

años. 

 

2. ESTADO CIVIL 

 La mayor parte de los pacientes de esta muestra estaban casados 79,9%. Estaban 

solteros el 8,2%, separados el 5,5%, divorciados el 3,8% y viudos el 2,5%.Queda 

comprobado que el estado civil del paciente no influye de forma significativa en la 

respuesta obtenida en los subgrupos de tratamiento. 

 Los casados obtienen similares tasas de respuesta completa al tratamiento en la 

monoterapia (57,1%) y en el tratamiento iPDE5+T (58,6%) frente a una menor tasa de 

respuesta completa en el tratamiento iPDE5+PGE1 (36,2%). Esta diferencia es 
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estadísticamente significativa, sin embargo esta menor eficacia sucede de manera 

general en todos los pacientes del tratamiento combinado iPDE5+PGE1. 

 Los viudos y divorciados de esta muestra obtienenlas tasas más altas de 

respuesta satisfactoria (>85%). Las diferencias respecto al resto de pacientes no 

alcanzan la significación estadística por el pequeño tamaño de estos dos grupos. Es 

razonable pensar que estos pacientes, a pesar de haber experimentado un cambio del 

estado civil en su experiencia vital,se encuentran muy motivados porque han buscado 

activamente una solución para su DE. No obstante, podrían no ser comparables a los 

viudos y divorciados que no han buscado atención médica. 
 

3. PAREJA ESTABLE 

 El 79,4% (705 de 888) tienen pareja estable. La relación de pareja es importante 

en la salud sexual, siendo un factor que influye en la misma, sobre todo considerando 

los distintos hábitos comunicativos de los varones y las mujeres [807]. 

 El grupo iPDE4+PGE1 tiene una mayor proporción de pacientes con pareja 

estable, ya que el 94,3% de ellos la tenían. En este grupo todos los pacientes que tienen 

pareja tuvieron una respuesta parcial al tratamiento (n=7). Es esperable que los 

pacientes que tienen pareja estable estén más predispuestos a una terapia más invasiva o 

que, en esta terapia combinada, el uso habitual sea más eficaz que el uso oportunista. 

 Los que tienen pareja estable obtienen similares tasas de respuesta completa al 

tratamiento en la monoterapia (55,7%) y en el tratamiento iPDE5+T (58,1%) frente a 

una menor tasa de respuesta completa en el tratamiento iPDE5+PGE1 (40,3%). Estas 

diferencias son estadísticamente significativas y se explican por la menor tasa de 

respuesta global en los tratados con iPDE5+PGE1. 

 Hay una correlación que asocia mayor edad con tener pareja estable en todos los 

subgrupos de respuesta a monoterapia o terapia combinada, excepto en los pacientes 

con respuesta completa a iPDE5+T en que se ve una leve correlación que asocia menor 

edad con tener pareja estable. 
 

4. TIEMPO DE EVOLUCIÓN 

 El tiempo de evolución de padecimiento de la DE hasta que van a la consulta 

especializada es largo, con una media de 26,4 meses. Es llamativo todo el tiempo que 

los hombres no comunican al médico su problema de erección cuando en la definición 
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más extendida de la DE (OMS) se hace referencia a un padecimiento mínimo de 3 

meses [808]. 

 Los pacientes consultan por un problema cronificado. Esto es un reflejo de la 

dificultad actual de un hombre para hablar de la erección con un médico. También es un 

reflejo de cómo la sexualidad individual es un tema tabú frente a la sexualización de la 

sociedad en otros aspectos. No obstante, es evidente que este problema es menor que en 

épocas pasadas debido a los cambios culturales[809]. 

 De forma muy relevante y consistente, se encuentran diferencias significativas 

en el tiempo de evolución de la DE. Se hallan los menores tiempos de evolución de la 

DE en los pacientes con respuesta satisfactoria a los tratamientos. Los pacientes con 

respuesta completa a iPDE5 tienen un tiempo de evolución de 22,1 meses frente a los 

33,1 meses de los que tienen una respuesta parcial y 36,7 meses de los que no tienen 

respuesta. Los pacientes con respuesta completa a iPDE5+T tienen un tiempo evolución 

de 24,2 meses frente a los 35 meses con respuesta parcial y 29 meses con respuesta 

nula. Los pacientes con respuesta completa a iPDE5+PGE1 tienen un tiempo evolución 

de 26,1 meses frente a los 38,6 meses de los que tienen respuesta parcial o los 43 meses 

de los que tienen respuesta nula. 

 En este trabajo queda claro que el tiempo juega un papel fundamental. Cuanto 

más tiempo de evolución, peor será la respuesta al tratamiento. Por lo tanto, es 

importante iniciar el tratamiento lo más precozmente posible, para evitar el deterioro de 

los mecanismos implicados en la erección. Mecanismos como la disfunción endotelial, 

que es la base fisiopatológica de la enfermedad cardiovascular[54]. 
 

5. ALTERACIONES EYACULACIÓN 

 El 69,3% de los pacientes no tenían alteraciones de la eyaculación. Las 

prevalencias de las alteraciones eyaculatorias son: eyaculación precoz (6,5%), 

eyaculación dificultosa (5,8%), aneyaculación (9,3%), hipospermia (6,4%), 

hemospermia (0,8%) y eyaculación retrógrada (1,7%). Aunque la eyaculación precoz es 

uno de los síntomas principales de la medicina sexual masculina [456] en esta muestra 

de pacientes con DE y mayores de 45 años son más frecuentes otras alteraciones 

eyaculatorias frente a las que presentarían varones más jóvenes o sin DE. 

 Resulta destacable que la mayoría de hombres con DE no relatan ningún 

problema eyaculatorio y otros relatan claramente desde una eyaculación dificultosa a la 
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hipospermia, tal y como mostré con las primeras publicaciones de esta muestra de 

pacientes[810]. 

 Es importante descubrir si el paciente presenta algún problema de la esfera 

sexual: deseo, orgasmo o eyaculación añadido a la DE o en lugar de un déficit de 

erección [447]. Sin embargo en esta muestra no ha sido registrado el orgasmo y sus 

alteraciones. 

 En la monoterapia la presencia de alteraciones de la eyaculación es del 27,6%, 

en el grupo iPDE5+T del 33,13%, y en el grupo iPDE5+PGE1 del 44,3%. Estas 

diferencias son significativas y explicadas por su mayor edad media o una probable 

asociación a DE más evolucionada y grave en el grupo iPDE5+PGE1. 

 La mayor prevalencia de alteraciones eyaculatorias se halla en los pacientes con 

respuesta parcial a iPDE5+PGE1 (52,8%). En los tratados con monoterapia la 

prevalencia fue mayor en los que no tuvieron respuesta (32,8%) frente a los que 

obtuvieron respuesta (27%). En los tratados con iPDE5+T la prevalencia fue mayor en 

los que tuvieron respuesta satisfactoria (35,1%) frente a los que no tuvieron respuesta 

(15,3%). 

 Llama la atención que los pacientes con aneyaculación responden bien a 

iPDE5+T frente a los que no tienen alteraciones eyaculatorias, que responden 

frecuentemente de forma parcial o nula a este tratamiento. Esto indica que las 

alteraciones de la eyaculación tienen una fisiopatología subyacente en el SDT [213]. 
 

5.6. DESEO SEXUAL 

 Hay una prevalencia de alteración del deseo del 30,9%. Está menos alterado en 

los pacientes con respuesta satisfactoria a monoterapia (22,6%) frente a aquellos con 

respuesta parcial o nula (30,1-29,8%). 

 De forma significativa, el deseo sexual está menos alterado en los pacientes con 

respuesta satisfactoria a iPDE5+PGE1 (32%) frente a aquellos con respuesta nula 

(66,6%). Sin embargo, el deseo sexual está más alterado en los pacientes con respuesta 

satisfactoria a iPDE5+T (52,6%) frente a los que tuvieron respuesta parcial (39,1%) o 

nula (23%). 

 Resulta llamativo que en los pacientes tratados con T haya también más 

alteraciones del deseo sexual en los que tienen una respuesta satisfactoria al tratamiento. 

Puede explicarse porque la alteración del deseo sexual, de forma similar a las 
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alteraciones eyaculatorias, forma parte del SDT. En consecuencia, los pacientes que 

padecen estas alteraciones responderán mejor al tratamiento sustitutivo. 

 En los pacientes en monoterapia o terapia combinada con PGE1 las alteraciones 

eyaculatorias serían el reflejo de formas más severas y complejas de DE, en las que la T 

no está implicada 

 Conviene recordar que un deseo sexual alterado en la población general tiene 

baja capacidad de predecir un nivel de testosterona bajo [189]. 
  

7. DIAGNÓSTICOS SECUNDARIOS 

 Se ha obtenido una elevada tasa de respuesta satisfactoria (69,5%) en esta 

muestra. Este resultado está en línea con las publicaciones que relatan la buena eficacia 

de los tratamientos que han sido utilizados. Adicionalmente, y de forma indirecta, esto 

señala una buena indicación de los tratamientos y una buena educación del paciente. 

 En este estudio se demuestra que los factores de riesgo de padecer DE 

condicionan menores posibilidades de obtener una respuesta satisfactoria. La diabetes 

mellitus y la cardiopatía isquémica tienen las tasas más bajas de respuesta satisfactoria. 

 En todos los estudios sobre la DE se demuestran altas prevalencias de 

comorbilidades. Igualmente en el inicio de esta muestra lo demostré[811]. 
 

5.7.1. HTA 

 Hay una alta prevalencia de HTA (39,6%, 352 pacientes) y 225 tienen una 

respuesta satisfactoria al tratamiento (63,9%). En España se ha demostrado que los 

pacientes con HTA tienen una alta prevalencia de DE (46,5%) (De Cuéllar, 1998). 

 De forma significativa se encuentra una mayor prevalencia de HTA en los no 

respondedores, y la menor en la respuesta satisfactoria. Queda explicada esta peor 

respuesta porque la HTA se asocia con vasoconstricción, disminución del flujo arterial 

peneano y respuestas eréctiles deficientes. Mantenida en el tiempo, la HTA produce 

cambios estructurales en las paredes arteriales del pene [812] y también altera la 

relajación del cuerpo cavernoso (Cai and Harrison 2000). 

 La mayor prevalencia de HTA se halla en los pacientes que no responden a 

iPDE5+T (76,9%) por lo que en los pacientes con SDT la HTA podría causar un 

deterioro vascular más severo. 
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5.7.2. DMID 

 En total 17 pacientes tienen diabetes mellitus tipo 1 (1,9%) y sólo un 35,2% 

obtiene respuesta satisfactoria (n=6). Los pacientes con DMID son los que peor 

responden a los tratamientos para la DE en este estudio. 

 Cabe señalar que la DMID es un factor poco frecuente pero muy determinante 

de fracaso de los tratamientos de la DE. Los diabéticos tienen mayor prevalencia de DE, 

sobre todo los de tipo 1 [813]. Se deduce de estos datos que los hombres con DMID son 

el grupo de hombres con peor función eréctil. 

 De forma significativa se halla la mayor prevalencia de DM tipo 1 en los que 

responden parcialmente a iPDE5+PGE1 (13,2%). La insulinodependencia condiciona 

una peor respuesta al tratamiento con vasoactivos intracavernosos aunque es probable 

que la peor salud vascular de estos pacientes les ha llevado a recibir la terapia 

combinada con inyecciones intracavernosas. 
 

5.7.3. DMNID 

 182 pacientes tienen diabetes mellitus tipo 2 (20,5%) lo que refleja la 

importancia de esta comorbilidad de forma similar a otros estudios. La diabetes es un 

factor de riesgo reconocido de DE en España [93]. Se ha estimado una prevalencia en la 

población española de diabetes del 5 al 6 % [814] y la DE afecta a un 50% de los 

varones con diabetes [31]. Por esto es aconsejable investigar la presencia de DE en los 

pacientes diabéticos. 

 Un 53,29% de los pacientes con DM tipo 2 obtiene respuesta satisfactoria 

(n=97). Esta peor respuesta respecto a otros diagnósticos se explica porque en los 

diabéticos se deteriora la vasodilatación mediada por el endotelio en las arterias 

peneanas [815]. 

 Es significativa la menor prevalencia entre los pacientes con buena respuesta 

(15,6%), frente a los que tienen respuesta parcial (27,2%) o respuesta nula (38,6%). La 

mayor prevalencia de DM tipo 2 se encuentra en los que no responden a iPDE5+T 

(61,5%). 
 

5.7.4. Dislipemia 

 La prevalencia de dislipemia en esta muestra es del 46,5% por lo que es la 

comorbilidad más extendida (n=413). Este resultado es similar a lo publicado [193]. 

Obtienen una respuesta satisfactoria al tratamiento un 65,8% (n=272). 
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 Significativamente hay una menor prevalencia de dislipemia en los pacientes 

con buena respuesta (44%), frente a los que tienen respuesta nula (57,4%) o parcial 

(49%).En los subgrupos las mayores prevalencias de dislipemia se hallan en los 

pacientes tratados con iPDE5+T sin respuesta (76,9%)y las menores en los pacientes 

con buena respuesta a iPDE5 (41,6%). La presencia de dislipemia se asocia a una peor 

respuesta al tratamiento recibido. Esto es lógico porque la dislipemia crónica produce 

una reducción de la relajación dependiente del endotelio en el cuerpo cavernoso (Kim, 

Kim et al. 1997). 

 La corrección de la dislipemia mejora la función eréctil [816] así que 

considerando que es el factor de riesgo más frecuente conviene insistir en su corrección. 

 Es importante señalar que el SDT se asocia a DM tipo 2, HTA y dislipemia en el 

Síndrome Metabólico. En este estudio se demuestra una asociación de la DM tipo 2, la 

HTA y la dislipemia con un SDT que responde peor a la terapia combinada iPDE5+T. 

Demostré esto con la primera serie de pacientes que publiqué a finales de 2010[817]. 
 

5.7.5. Obesidad  

 La prevalencia de obesidad en esta muestra es del 31,4% y obtienen una 

respuesta satisfactoria al tratamiento el 65,2% (182 de 279). 

 Significativamente hay una mayor prevalencia de obesidad en los pacientes con 

respuesta nula (44,5%), frente a los que tienen respuesta satisfactoria (29,4%) o parcial 

(30,7%). En los subgrupos las mayores prevalencias de obesidad se hallan en los 

pacientes tratados con iPDE5+T sin respuesta (76,9%) y en los que no responden a 

iPDE5 (46,2%). La prevalencia es menor en los que responden a IPDE5 (22,8%). En el 

grupo iPDE5+PGE1 hay una mayor prevalencia en los que tienen buena respuesta 

(46%) frente a los que tienen mala respuesta (19%) aunque este último grupo tiene la 

menor representación (n=4). 

 La corrección de la obesidad debe ser una recomendación para los pacientes con 

DE porque incrementa la actividad física y mejora la función eréctil [105]. 

 De forma consistente se hallan menores prevalencias de HTA, DM tipo 1 y tipo 

2, dislipemia y obesidad en los pacientes con respuesta completa a monoterapia o 

terapia combinada. Se hallan mayores prevalencias en los pacientes con respuesta nula.  

En este estudio la presencia de una comorbilidad o factor de riesgo predice una peor 

respuesta al tratamiento. Esto es lógico y plausible en relación a la influencia negativa 
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que ejercen en la función eréctil según la mayoría de publicaciones y tal y como es 

admitido en la comunidad científica. 

 

5.7.6. Cardiopatía isquémica   

 La prevalencia de cardiopatía isquémica es del 12,2% y de forma global un 55% 

(60 de 109 pacientes) obtienen respuesta satisfactoria a los tratamientos. 

 Significativamente hay una menor prevalencia de cardiopatía isquémica en los 

pacientes con buena respuesta (9,7%) frente a los que tienen respuesta parcial (17,1%) 

sin haber esta diferencia con los que tienen respuesta nula. En los subgrupos, las 

mayores prevalencias se hallan en los grupos con respuesta parcial a iPDE5 (17,2%) y 

respuesta parcial a iPDE5+PGE1 (24,5%).  

 Hay que considerar que los pacientes con cardiopatía isquémica y DE candidatos 

a recibir tratamiento deben tener una enfermedad cardíaca controlada y estable. 

Cardiópatas en otra situación no han sido analizados en este estudio porque se siguieron 

las recomendaciones de uso de iPDE5 de la guía clínica de la EAU (Wespes, Amar et al. 

2010). Esta guía está adaptada a las de recomendaciones derivadas de conferencias de 

consenso sobre la disfunción sexual y riesgo cardiaco [502, 818]. 
 

5.7.7. EPOC   

 La prevalencia de EPOC es del 10,8%. Un 64,9% tiene una buena respuesta a los 

tratamientos (63 de 97 pacientes). 

 No se hallan diferencias significativas entre los distintos grupos de respuesta al 

tratamiento en relación al EPOC. Los pacientes que no tuvieron respuesta con 

iPDE5+PGE1 tuvieron la mayor prevalencia de EPOC (23,8%) similar a los que no 

respondieron a iPDE5+T (23,07%).  
 

5.7.8. Psicopatología  

 Hay una prevalencia del 7,2% de psicopatología (n=64). Un 75% consigue una 

respuesta satisfactoria a los tratamientos. 

 La presencia de desórdenes mentales no es significativamente diferente entre los 

distintos subgrupos de tratamiento y respuesta. Este grupo de pacientes tienen una mejor 

respuesta global que los grupos de pacientes con otras comorbilidades. Se demuestra 

que una alteración mental no es impedimento para la sexualidad o para recibir 

tratamiento de la DE. 
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8. HÁBITOS TÓXICOS 
 

8.1. TABACO 

 Sólo 241 pacientes (27,1%) no habían tenido ningún hábito tabáquico.Se ha 

publicado que los pacientes con DE tienen el doble de probabilidad de haber sido 

fumadores previamente, y también que cuanto más tabaquismo, mayor incidencia de DE 

[338]. 

 Se halla significativamente una menor prevalencia de no fumadores entre los 

pacientes con respuesta parcial a los tratamientos (11,2%), siendo de un 30% la 

prevalencia en los otros grupos. En los subgrupos es significativo que la mayor 

prevalencia de no fumadores se encuentra entre los pacientes no respondedores a 

iPDE5+T (76,9%) frente a los que responden bien de este grupo (30,5%). En estos 

pacientes el no haber fumado y el no responder a esta terapia combinada orienta hacia 

otros mecanismos causantes de DE más severa. En este estudio queda demostrado la 

asociación de mala respuesta al tratamiento iPDE5+T con la obesidad, la dislipemia, la 

HTA o la DM tipo 2. 

 Los exfumadores son muy prevalentes en toda la muestra. Esto se debe a que en 

la segunda mitad del siglo XX el tabaquismo estuvo ampliamente extendido entre los 

varones españoles y la gran cantidad de hombres que cesaron su hábito tabáquico en las 

últimas dos décadas debido a las campañas antitabaco y las recomendaciones de 

atención primaria que se refuerzan en la consulta especializada. 

 En los distintos subgrupos las prevalencias de exfumadores varían del 36,1% en 

respondedores a iPDE5 al 86,9% entre los que tienen una respuesta parcial a iPDE5+T. 

De forma significativa hay más exfumadores en los pacientes no respondedores a 

iPDE5+PGE1 que en los que no responden a las otras terapias y menos exfumadores en 

los que responden bien a la monoterapia.  

 Las mayores prevalencias de tabaquismo intenso se dan entre los no 

respondedores a iPDE5 (11,9%) y los no respondedores a iPDE5+PGE1 (14,2%) si bien 

también hay un tabaquismo intenso relevante en los respondedores a iPDE5 (9,3%) y en 

los respondedores a iPDE5+T (9,1%). Esto señala los diferentes grados y mecanismos 

de DE. Son bien conocidos los efectos del tabaco en la función eréctil: causa trombosis, 

arteriosclerosis, infarto, enfermedad coronaria, muerte y aumento de incidencia de 
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cánceres. A largo plazo produce daño en los nervios periféricos y daño estructural en el 

tejido cavernoso [819]. 
 

8.2. ALCOHOL 

 227 pacientes no habían tenido ningún hábito de ingesta de alcohol con una 

prevalencia que oscila entre el 16,9 y el 39,1% en los subgrupos sin significación. 

 Es relevante y significativo que la mayor prevalencia de exbebedores se 

encuentra entre los que responden mal a los tratamientos (8,9%) frente a los que tienen 

respuesta satisfactoria (3,2%). Entre los subgrupos la mayor prevalencia se dan entre los 

que no responden a iPDE5 (10,44%) o responden de forma parcial (4,3%) y entre los 

que no responden a iPDE5+PGE1 (9,5%) o responden de forma parcial (5,6%). En la 

monoterapia y iPDE5+PGE1 las prevalencias de exbebedores fueron mayores en los no 

respondedores, resultados que contrastan con la prevalencia en los que responden a 

iPDE5+T (5,3%). 

 En cuanto al bebedor ocasional se encuentra una diferencia significativa entre 

los que tienen respuesta nula (21,7%) y los que tienen respuesta parcial (34,9%) y 

completa (33,9%). 

 Es relevante y significativo que la mayor prevalencia de bebedores moderados se 

halla en la respuesta nula (41,5%) frente a la respuesta parcial (30,7%) o satisfactoria 

(32,6%). En los subgrupos la mayor prevalencia de bebedores moderados se encuentra 

en los que no respondedores a iPDE5+T (76,9%). 

 Sólo 38 pacientes (4,2%) relataron abuso de alcohol y aunque la menor 

prevalencia se encuentra entre los que responden bien, no son significativas las 

diferencias entre los grupos de respuesta. La mayor prevalencia de bebedores severos se 

halla en los no respondedores a iPDE5 (8,5%) y entre los que tienen respuesta parcial a 

iPDE5 (7,5%) o a iPDE5+T (7,5%). 

 En un meta-análisis el consumo de más de 8 bebidas semanales demostró estar 

asociado con la DE pero no un consumo menor [514]. No habría porque advertira los 

pacientes con DE que cesen la ingesta de alcohol [516]. Sin embargo otros autores han 

encontrado asociación entre el hábito alcohólico y la DE [820]. En este estudio se 

demuestra con consistencia que hay mayor prevalencia de exbebedores, bebedores 

moderados y bebedores severos en el grupo de respuesta nula a los tratamientos. 
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9. ANÁLISIS BIOQUÍMICOS 

 En este estudio la mayor parte de los pacientes tenían estudios analíticos 

realizados por sus médicos de atención primaria en el contexto de las múltiples 

comorbilidades y factores de riesgo analizados. Las pruebas analíticas son 

imprescindibles para detectar causas de DE como diabetes, dislipemias o 

hipogonadismos que orientan a la investigación por otras especialidades y pudiendo 

resultar en tratamientos específicos [821].  

 Los niveles de SHBG son significativamente inferiores entre los pacientes que 

respondieron al tratamiento con iPDE5+T. Se puede explicar esta mejor respuesta al 

tratamiento por el aumento de la proporción de la T libre calculada y una menor 

respuesta al tratamiento sustitutivo cuando aumenta la SHBG y disminuye la proporción 

de T libre calculada. Algunos autores plantean la necesidad de redefinir con mayor 

exactitud las constantes de disociación de la SHBG y la albúmina para mejorar el 

cálculo matemático de la T libre [822]. 

 Los niveles de FSH son mayores en los respondedores a iPDE5 e iPDE5+T y 

menores en los tratados con iPDE5+PGE1 sin significación estadística. Los que 

tuvieron respuesta parcial a iPDE5+T tienen niveles inferiores de FSH y también de LH 

con significación estadística marginal. 

 No se hallan diferencias en los niveles de estradiol. Solo un estudio comunicó la 

posible relevancia del ratio testosterona/estradiol en la evaluación clínica de la DE 

([173]. 

 Los niveles de DHEA son mayores en los pacientes en monoterapia y menores 

en los tratados con iPDE5+T. De forma significativa el subgrupo con menor nivel 

DHEA fueron los no respondedores a iPDE5+PGE1. En todos los grupos los menores 

niveles se hallan en los pacientes no respondedores. Los tratamientos con DHEA no 

están estandarizados y son escasamente utilizados; un estudio comunicó que los 

suplementos de androstendiona pueden mejorar la DE, el deseo sexual, la fuerza 

muscular o reducir la grasa y los síntomas del envejecimiento [823]. 

 No hay diferencias en los niveles de prolactina. Para que la prolactina afecte la 

función eréctil debe ser grave (mayor de 35ng/ml) lo cual se observa en menos del 1% 

de los pacientes con DE [177]. 

 No hay diferencias en los niveles de hematocrito, hemoglobina. 
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 En este estudio no hay diferencias del nivel del PSA y no se registraron los 

síntomas del tracto urinario inferior a pesar de que se ha demostrado la asociación de la 

DE vascular con los síntomas obstructivos (OR:2,2) [20-24]. 

 Los niveles de testosterona total y testosterona libre calculada son 

significativamente menores en los pacientes tratados con iPDE5+T. Debido a la 

determinación analítica de déficit de testosterona y a que tenían datos clínicos 

compatibles recibieron TST en concordancia con las recomendaciones de las guías 

clínicas [227]. La Asociación Europea de Urología todavía lo llama hipogonadismo y 

recomienda diferenciar las dos formas del mismo: primario o secundario, porque tiene 

implicaciones en el tratamiento y permite identificar pacientes con problemas de salud  

o infertilidad asociados [824]. 

 Un 18,8% de los pacientes de esta muestra recibieron TST (n=167). Es relevante 

estudiar la T en los pacientes con DE ya que se ha estimado una prevalencia de SDT es 

España entre el 7,5 y el 28% según el punto de corte utilizado [825]. 

 En esta muestra de pacientes no hay ninguna asociación de la testosterona con la 

edad. Los pacientes con DE pueden precisar T a cualquier edad.[811] 

 La T está en íntima relación con la esfera sexual: por un lado como factor 

necesario para una correcta erección y por otro debido a su papel en la génesis del deseo 

y el libido. El TST está indicado en hombres con síntomas de hipogonadismo, de 

acuerdo con el criterio médico y con el consentimiento del paciente bien informado 

como tratamiento de prueba durante un periodo en el que se valoran posibles beneficios. 

La ausencia de mejoría sintomática en el plazo de 3-6 meses implica la discontinuación 

del tratamiento y la investigación de otras causas de los síntomas [220]. La guía 

Europea recomienda empezar el TST con preparados de corta duración de acción con un 

nivel de recomendación B [527]. El seguimiento debe hacerse trimestralmente el primer 

año y después anualmente, valorando la aparición de posibles complicaciones, 

alteraciones hepáticas o prostáticas [527]. Estas recomendaciones han sido aplicadas en 

esta muestra. 
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10. CUESTIONARIOS 

10.1. TEST AMS 

 El cuestionario AMS consta de 17 preguntas y clasifica la sintomatología en 

ausente, leve, moderada y severa. Fue pensado inicialmente para los síntomas del 

envejecimiento en varones [454]. En esta muestratienen mayores puntuaciones los 

pacientes que no responden a los tratamiento con iPDE5 (40,9) y iPDE5+PGE1 (46,2) 

frente a los que responden de forma parcial o completa y las menores puntuaciones las 

tienen los pacientes con respuesta completa a iPDE5 (34,6) y parcial a iPDE5+PGE1 

(32,2). No hay diferencias en las puntuaciones del AMS entre los grupos de respuesta al 

tratamiento con iPDE5+T. 

 En todos los subgrupos un elevado porcentaje tiene un cuestionario AMS 

positivo (leve, moderado o severo). Es un cuestionario poco específico y con un bajo 

valor predictivo positivo de SDT en los pacientes con DE ya que tienen un test positivo 

un 87,5% (n=777). En los primeros 198 introducidos en esta base de datos analicé la 

utilidad del AMS y la conclusión fue que tiene una alta sensibilidad explicada por el 

pequeño número de pacientes que rellenan un cuestionario negativo. Tampoco sirve 

para discriminar a los pacientes con clínica de hipogonadismo al utilizarlo por 

categorías, por lo que resulta un mal test para detectar déficit de testosterona en varones 

con DE en los cuales deben existir otros factores que condicionen la positividad del test 

sin relación con la T[826]. 

 También demostré que el test AMS tampoco tiene utilidad predictiva de SDT en 

varones con DE[827]. 

 En este estudio se halla con significación marginal (p=0,0539)que a mayor edad 

se encuentra un valor más bajo de AMS. Esto es un dato adicional que apoya que este 

cuestionario diseñado para síntomas del envejecimiento no sirve para los hombres con 

DE. 

 
10.2. CUESTIONARIO IIEF15 

 El IIEF15 ayuda a evaluar todos los dominios de la función sexual (función 

eréctil con 6 preguntas y puntuación máxima de 30, función orgásmica, deseo sexual, 

eyaculación, coito y satisfacción global), así como la repercusión de una modalidad 

terapéutica concreta [449]. Ha sido de interés investigar si alguna de las preguntas de 
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este cuestionario realizado en la entrevista inicial al paciente podría tener utilidad como 

factor predictivo de respuesta al tratamiento. 

 No hay diferencias significativas entre los subgrupos en la puntuación del 

cuestionario IIEF-15 (pregunta 1, pregunta 2, pregunta 4, pregunta 5, pregunta 6, 

pregunta 8, pregunta 9, pregunta 10, pregunta 11, pregunta 12, pregunta 14, pregunta 

15). 

 Hay diferencias entre los subgrupos en la puntuación del cuestionario IIEF: 

Pregunta 3: puntuaciones menores en los pacientes con respuesta leve o nula a 

iPDE5+PGE1 y en los que no responden a iPDE5+T. 

Pregunta 7: mayor puntuación en los pacientes con respuesta leve a iPDE5+T. 

Pregunta 13: mayor puntuación en lospacientes con respuesta leve a iPDE5+T y con 

respuesta completa a iPDE5. 

 Se objetiva mejor puntuación en los que responden a iPDE5 o iPDE5+PGE1 que 

en los que tienen respuesta parcial o nula. Estas diferencias alcanzan una significación 

marginal en la puntuación total del cuestionario IIEF15. Es relevante señalar que todos 

los pacientes que no respondieron a iPDE5+T tuvieron la puntuación mínima. 

 

11. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL 
TRATAMIENTO 

 

11.1. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL TRATAMIENTO EN 

GA+GB 
 

 La HTA, DMID, DMNID, dislipemia y tabaquismo son factores de riesgo de 

respuesta no satisfactoria del tratamiento de forma significativa. El resto de variables, 

excepto la psicopatología, demuestran ser factores de riesgo con significación marginal. 

 Los dos tipos de diabetes son las comorbilidades que más aumentan el riesgo de 

no responder bien al tratamiento (entre el 20-30% de incremento de riesgo). Esto indica 

que su tejido eréctil está más deteriorado como probable causa de una peor respuesta a 

los tratamientos que incluyen iPDE5. Este resultado es plausible debido a la 

multiplicidad de mecanismos causantes de DE en la diabetes, que conducen a una 

mayor alteración orgánica. Incluso se ha descrito la destrucción mediada por apoptosis 

del tejido cavernoso en diabéticos, sin conocer exactamente el mecanismo, y también 

que las alteraciones funcionales de nervios periféricos son más frecuentes en los 

diabéticos que padecen DE [828]. 
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 La diabetes forma parte de laspatologías que alteran la compliancia y límite de 

extensibilidad de los espacios lacunares, vénulas subalbugíneas o de la túnica albugínea. 

La diabetes condiciona una DE de tipo estructural que no depende de la funcionalidad del 

músculo liso cavernoso y que, en consecuencia, no suele responder bien a fármacos [409]. 

 En cambio los pacientes con desórdenes mentales obtienen una mejor respuesta al 

tratamiento. Posiblemente estos pacientes tengan un menor deterioro del tejido eréctil al 

tener mayor preponderancia en ellos la causa psicológica como contribuyente a su DE. 
 

11.2. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL TRATAMIENTO EN 

MONOTERAPIA (GA) 
 

 Los factores de riesgo de no respuesta satisfactoria a la monoterapia que 

alcanzan la significación estadística son: HTA, DMNID, dislipemia, obesidad, 

cardiopatía, tabaquismo e ingesta alcohólica. Tienen significación marginal la DMID, 

estar casado y la alteración del deseo. 

 No existe ningún factor de protección. 

 

11.3. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL TRATAMIENTO EN 

TERAPIA COMBINADA (GB) 
 

 La DMNID y el tabaquismo son factores de riesgo de no respuesta satisfactoria 

al tratamiento combinado con significación estadística. Son factores de riesgo con 

significación marginal el EPOC y tener pareja estable.  

 Hay varios factores de protección. De forma significativa la obesidad y de forma 

marginalmente significativa la alteración del deseo y la psicopatología. La ingesta de 

alcohol no influye. 
 

11.4. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL TRATAMIENTO EN 

EL TRATAMIENTO COMBINADO IPDE5+T (GB1) 
 

 La DMNID es un factor de riesgo de no respuesta al tratamiento iPDE5+T de 

forma significativa. Tener pareja estable y el EPOC son factores de riesgo con 

significación marginal. 

 Varias variables son factores de protección. De forma significativa las 

alteraciones de la eyaculación y del deseo, y con significación marginal el tabaquismo y 

la ingesta alcohólica. 
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11.5. FACTORES DE RIESGO DE NO RESPUESTA SATISFACTORIA AL TRATAMIENTO EN 

EL TRATAMIENTO COMBINADO IPDE5+PGE1 (GB2) 
 

 La DMNID, dislipemia y tabaquismo son factor de riesgo de no respuesta al  

tratamiento iPDE5+PGE1 de forma significativa. De forma marginalmente 

significativa son factores de riesgo la cardiopatía isquémica, el EPOC y la ingesta 

alcohólica. 

 Algunas variables son factores de protección; de forma significativa la obesidad 

y de forma marginalmente significativa estar casado. 
 

12. SALUD SEXUAL Y SALUD CARDIOVASCULAR 

 Especialistas de todo el mundo firmaron un artículo especial de revisión en el 

que concluyen que el tratamiento para la DE es secundario frente a disminuir el riesgo 

cardiovascular y que la primera toma de contacto del médico de atención primaria o el 

urólogo con el paciente con DE es una oportunidad única para prevenir enfermedades 

[829]. 

 Se ha visto un aumento de la mortalidad global y enfermedad cardiovascular en 

varones con DE mayores de 45 años y sin enfermedad cardiovascular previa en 

Australia, por lo que proponen a la DE como un factor clínico de riesgo y los hombres 

que la padezcan, incluso en grado leve, deben ser estudiados [503]. 

 En atención primaria debería darse una apropiada importancia a la DEporque el 

diagnóstico de la DE todavía no está incluido en los protocolos preventivos de atención 

primaria y podría abrir una ventana terapéutica de las enfermedades. Esto es incluso 

más necesario si se considera que los tratamientos para la DE están bastante restringidos 

en la práctica clínica [830]. 

 El 70%-75% de los pacientes quiere que sea el médico quien aborde primero el 

tema de la Disfunción Eréctil[831][46]. 

 Por otra parte la existencia de fármacos eficaces no debe obviar la necesidad de 

enfatizar la responsabilidad del paciente en modificar su estilo de vida y las causas 

reversibles de DE, no sólo por la salud del pene, también por la calidad y expectativa de 

vida [832]. 
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1. La edad es un factor que influye en la respuesta al tratamiento con 

monoterapia. En este estudio, los pacientes que respondían a monoterapia, eran 4 años 

menoresque el resto. Sin embargo la edad no influía nada en el grupo tratado con  

iPDE5+PGE1. 

2. Los viudos y divorciados son grupos singulares de pequeño tamaño con 

mejores tasas de respuesta. 

3. La terapia combinada iPDE5+PGE1 obtiene peor respuesta al tratamiento. 

Además los pacientes de este grupo tienen una media de edad de 4 años mayor, más 

alteraciones eyaculatorias y tener pareja estable es casi una norma en este grupo.  

4. Los pacientes demoran mucho tiempo (26,4 meses) la búsqueda de atención 

médica por la DE. Este tiempo influye en la posibilidad de quedar satisfecho con el 

tratamiento de la DE: a mayor tiempo de evolución se obtiene una peor respuesta al 

tratamiento. 

5. La aneyaculación es la alteración eyaculatoria más prevalente en los hombres 

con DE y se asocia a buena respuesta a iPDE5+T. 

6. El deseo sexual alterado se asocia a peor respuesta a la monoterapia y a 

iPDE5+PGE1. 

7. Los pacientes con SDT suponen un 18,8% del total y obtienen mejor respuesta 

al tratamiento (iPDE5+T) cuando tienen alteraciones de la eyaculación o del deseo. 

8. Se consigue una elevada tasa de respuesta satisfactoria a los tratamientos en 

toda la muestra (69,5%). La tasa de respuesta satisfactoria disminuye en presencia de 

factores de riesgo como la HTA, diabetes mellitus tipo 1 y 2, dislipemia, obesidad, 

cardiopatía isquémica. 

9. El nivel bajo de SHBG se asocia a buena respuesta en pacientes tratados con 

testosterona. Niveles de estradiol, FSH, LH, prolactina, hematocrito, hemoglobina o 

PSA no predicen respuesta al tratamiento de la disfunción eréctil. 

10. El test AMS no tiene valor predictivo de respuesta al tratamiento y el valor 

del cuestionario IIEF es limitado. 
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11. La diabetes mellitus es la comorbilidad que más condiciona una mala 

respuesta al tratamiento. 

12. En el grupo tratado con monoterapia, una mejor salud basal y la ausencia de 

hábito tabáquico o de ingesta de alcohol, condicionan una mejor respuesta. 

13. En las terapias combinadas, la diabetes mellitus y la presencia de hábito 

tabáquico condicionan una peor respuesta al tratamiento. 
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ANEXO 1.ÍndiceInternacional de la Función Eréctil o IIEF-15 (International 
Index of Erectile Function). 
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ANEXO 2.Cuestionario de Salud Sexual Masculina o cuestionario IIEF-5 (Sexual 
Health Inventory for Men: SHIM). 
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ANEXO 3: Escala de Síntomas de Envejecimiento masculino o test AMS (Aging 
Male Scale Symptoms: AMSS). 
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ANEXO 4: Abreviaturas utilizadas en el texto. 
 
5-HT2 Receptores de 5-hidroxitriptamina tipo 2 
5-HT3 Receptores de 5-hidroxitriptamina tipo 3 
ACV Accidentes cerebrovasculares 
ADAM Questionnaire for Androgen Deficiency in Aging Males 
AGE Advanced glycation end products 
AMSS Aging Male Scale Symptoms 
APA  American Psychiatric Association 
APFIEQ-CyL Asociación para la Promoción de la Formación e Investigación en 

Especialidades Quirúrgicas en Castilla y León 
ARA-II Fármacos antagonistas de los receptores de la angiotensina II 
ARN Ácido ribonucleico 
ARNm ARN mensajero 
ASIA American Spinal Injury Association 
AUA American Urological Association 
CIE-10 Clasificación Internacional de Enfermedades, décima versión 
cm/s Centímetros por segundo 
CN Conservación nerviosa 
Col  Colesterol  
CR Cistectomía radical 
CYP3A4 Citocromo P450 3A4 
DE Disfunción eréctil 
DHEA Dehidroepiandrosterona 
DHT Dihidrotestosterona 
dL Decilitro  
DLP Dislipemia  
DM.  Diabetes mellitus 
DM1 Diabetes mellitus tipo 1 
DM2  Diabetes mellitus tipo 2 
DSM  Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales de la  
DVI Disfunción ventricular izquierda 
EC Enfermedad coronaria 
eco-Doppler Ecografía doppler 
ECV Enfermedad cardiovascular 
EDEM  Epidemiología de la Disfunción Eréctil Masculina 
EDITS Erectile Dysfuncion Inventory of Treatment Satisfaction 
EHS Escala de Rigidez Peneana 
ELA Esclerosis lateral amiotrófica 
EMA Agencia europea del medicamento 
eNOS Enzimaóxido nítrico sintetasa 
FA Fracción atribuible, fracción etiológica o porcentaje de riesgo 

atribuible en los expuestos 



Luis Labairu Huerta 

 

 
 

272

FDA Food and Drug Administration 
FSH Hormona foliculoestimulante 
FVP Fotovaporización prostática 
GA Pacientes con DE que reciben tratamiento en monoterapia con 

IPDE5 
GAR0 GA con respuesta nula al tratamiento 
GAR1 GA con respuesta parcial al tratamiento 
GAR2 GA con respuesta completa o exitosa al tratamiento 
GABA Ácido gamma-aminobutírico 
GB1 Pacientes con DE que reciben tratamiento combinado de IPDE5 

más testosterona 
GB1R0 GB1 con respuesta nula al tratamiento 
GB1R1 GB1 con respuesta parcial al tratamiento 
GB1R2 GB1 con respuesta completa o exitosa al tratamiento 
GB2 Pacientes con DE que reciben tratamiento combinado de IPDE5 

más PGE1 
GB2R0 GB2 con respuesta nula al tratamiento 
GB2R1 GB2 con respuesta parcial al tratamiento 
GB2R2 GB2 con respuesta completa o exitosa al tratamiento 
GMPc  Guanosín monofosfato cíclico 
Gy Gray (unidad del sistema internacional de radiaciones ionizantes) 
HBP Hiperplasia benigna de próstata 
hCG Hormona gonadotropina coriónica humana 
HDL  Lipoproteína de alta densidad 
HoLEP Enucleación prostática con láser holmio 
HTA  Hipertensión arterial 
IC Intervalo de confianza 
IC50 Concentración inhibitoria máxima media de un fármaco que se 

requiere para una inhibición del 50% in vitro 
ICC Insuficiencia cardíaca congestiva 
ICC Inyecciones intracavernosas 
IECAs Fármacos inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
IIEF International Index of Erectile Function 
IIEF5 IIEF, dominio función eréctil 
IIEF-EF IIEF, dominio función eréctil 
IM Infarto de miocardio 
IMC Índice de masa corporal 
iPDE5 Fármaco inhibidor de la enzima fosfodiesterasa tipo 5 
IPSS Escala internacional de síntomas prostático 
ISRS Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
ISSM International Society for Sexual Medicine 
LDL  Lipoproteína de baja densidad 
LH Hormona luteinizante 
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LHRH Hormona liberadora de gonadotropina 
LRP Linfadenectomía retroperitoneal 
LUTS Síntomas del tracto urinario inferior 
MALES  The multinacional men's attitudes to life events and sexuality study 
MESH Medical Subjects Headings 
mg Miligramo  
mL Mililitro  
mm Milímetro  
MMAS  Massachusetts Male Aging Study 
MSAM Multinational Survey of Aging Male 
Na/K-ATPasa Bomba sodio potasio adeninosin trifosfato de la membrana celular 
ng Nanogramo 
NHSLS  National Health and Social Life Survey 
NIH National Institutes of Health 
nmol/L Nanomoles litro 
NO  Óxido nítrico 
NYHA New York Heart Association 
OMS Organización Mundial de la Salud 
OR  Odds Ratio  
p.e.  Por ejemplo 
PCR Reacción en cadena de polimerasa 
PDE5 Enzima fosfodiesterasa tipo 5 
PGE1  Prostaglandina E1 
postPR Después de prostatectomía radical 
PR Prostatectomía radical 
PSA Antígeno prostático específico 
RA Riesgo atribuible 
Rho.Cinasa Guanosina trifosfatasa pequeña Rho 
RM Resonancia magnética 
RT Radioterapia 
RTUp Resección transuretral de próstata 
SAOS Síndrome de apnea del sueño 
SDT Síndrome de déficit de testosterona 
SEP Sex Encounter Profile 
SHBG Globulina fijadora de hormonas sexuales 
SHIM Sexual Health Inventory for Men 
SNC Sistema nervioso central 
SNP Sistema nervioso periférico 
SURE Scheduled Use vs. On-Demand Regimen Evaluation 
T Testosterona 
T4 Tiroxina  
TGF-β1  Factor de crecimiento tumoral Beta 1 
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TOMHS Treatment of Mild Hypertension Study 
TSH Hormona estimulante de la tiroides 
TST Tratamiento sustitutivo con testosterona 
ug Microgramo 
UK  United Kingdom 
Vaccum Dispositivo de vacío 
VEGF Factor de crecimiento de endotelio vascular 
VIH. Virus de la inmunodeficiencia humana 
VPS Velocidad pico sistólica 
VTD Velocidad telediastólica 
WHO World Health Organization 
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ANEXO 5: Leyenda de figuras. 
 

Figura 1. Corte transversal del pene. 

Figura 2. Prevalencia mundial DE. 

Figura 3.Asociación edad y prevalencia DE. 

Figura 4. Prevalencia de la DE en España por grupos de edad. 

Figura 5. Clasificación funcional DE. 

Figura 6. Mecanismo molecular de la contracción del músculo liso peneano. 

Figura 7. Mecanismo molecular de la relajación del músculo liso peneano. 

Figura 8. Preguntas cuestionario SHIM. 

Figura 9. Preguntas cuestionario EDITS. 

Figura 10. Vascularización peneana. 

Figura 11. Esquema Schwartz en ecografía peneana. 

Figura 12. Estrategia de tratamiento de la DE. 

Figura 13. Distribución de la edad en la muestra general. 

Figura 14. Distribución de la edad en GA, GB1 y GB2. 

Figura 15. Distribución de la edad en GA, GB1 y GB2. 

Figura 16. Distribución de la edad en los subgrupos de GA. 

Figura 17. Media de la edad en los subgrupos de GA. 

Figura 18. Distribución de la edad en los subgrupos de GB1. 

Figura 19. Distribución de la edad en los subgrupos de GB1. 

Figura 20. Edad en los subgrupos de GB2. 

Figura 21. Media de edad en los subgrupos de GB2. 

Figura 22. Edad en los subgrupos con respuesta RO. 

Figura 23. Media de edad en los subgrupos con respuesta RO. 

Figura 24. Edad en los subgrupos con respuesta R1. 

Figura 25. Media de edad en los subgrupos con respuesta R1. 

Figura 26. Edad en los subgrupos con respuesta R2. 

Figura 27. Media de edad en los subgrupos con respuesta R2. 

Figura 28. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GAR0. 

Figura 29. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GAR1. 

Figura 30. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GAR2. 

Figura 31. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GB1R0. 
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Figura 32. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GB1R2. 

Figura 33. Relación entre la existencia de pareja estable y la edad en GB2R1. 

Figura 34. Tiempo de evolución del padecimiento de disfunción eréctil. 

Figura 35. Media del tiempo de evolución del padecimiento de disfunción eréctil. 

Figura 36. Resultados de la SHBG en los subgrupos. 

Figura 37. Valores medios de la SHBG en los subgrupos. 

Figura 38. Resultados de la FSH en los subgrupos. 

Figura 39. Valores medios de la SHBG en los subgrupos. 

Figura 40. Resultados de la LH en los subgrupos. 

Figura 41. Valores medios de la LH en los subgrupos. 

Figura 42. Resultados del estradiol en los subgrupos. 

Figura 43. Valores medios del estradiol en los subgrupos. 

Figura 44. Resultados de la DHEA en los subgrupos. 

Figura 45. Valores medios de la DHEA en los subgrupos. 

Figura 46. Resultados de la prolactina en los subgrupos. 

Figura 47. Valores medios de la prolactina en los subgrupos. 

Figura 48. Resultados del hematocrito en los subgrupos. 

Figura 49. Valores medios del hematocrito en los subgrupos. 

Figura 50. Resultados de la hemoglobina en los subgrupos. 

Figura 51. Valores medios de la hemoglobina en los subgrupos. 

Figura 52. Valores medios del PSA en los subgrupos. 

Figura 53. Resultados de la testosterona total en los subgrupos. 

Figura 54. Valores medios de la testosterona total en los subgrupos. 

Figura 55. Resultados de la testosterona libre calculada en los subgrupos. 

Figura 56. Valores medios de la testosterona libre calculada en los subgrupos. 

Figura 57. Resultados del test AMS (puntuación total) en los subgrupos. 

Figura 58. Valores medios del test AMS (puntuación total) en los subgrupos.  

Figura 59. Resultados del test AMS (categorías) en los subgrupos. 

Figura 60. Resultados promedio del test AMS (categorías) en los subgrupos. 

Figura 61. Relación entre la edad y el resultado del test AMS (puntuación total). 

Figura 62. Resultados de la pregunta 1 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 63. Valores medios de la pregunta 1 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 
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Figura 64. Resultados de la pregunta 2 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 65. Valores medios de la pregunta 2 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 66. Resultados de la pregunta 3 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 67. Valores medios de la pregunta 3 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 68. Resultados de la pregunta 4 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 69. Valores medios de la pregunta 4 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 70. Resultados de la pregunta 5 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 71. Valores medios de la pregunta 5 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 72. Resultados de la pregunta 6 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 73. Valores medios de la pregunta 6 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 74. Resultados de la pregunta 7 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 75. Valores medios de la pregunta 7 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 76. Resultados de la pregunta 8 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 77. Valores medios de la pregunta 8 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 78. Resultados de la pregunta 9 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 79. Valores medios de la pregunta 9 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 80. Resultados de la pregunta 10 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 81. Valores medios de la pregunta 10 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 82. Resultados de la pregunta 11 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 83. Valores medios de la pregunta 11 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 84. Resultados de la pregunta 12 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 85. Valores medios de la pregunta 12 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 86. Resultados de la pregunta 13 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 87. Valores medios de la pregunta 13 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 88. Resultados de la pregunta 14 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 89. Valores medios de la pregunta 14 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 90. Resultados de la pregunta 15 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 91. Valores medios de la pregunta 15 del cuestionario IIEF en los subgrupos. 

Figura 92. Resultados del IIEF15 (puntuación total) en los subgrupos. 

Figura 93. Valores medios del IIEF15 (puntuación total) en los subgrupos.  
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ANEXO 6: Leyenda de tablas. 
 

Tabla 1. Grupos etiológicos de DE. 

Tabla 2. Causas orgánicas de DE. 

Tabla 3. Clasificación de la disfunción eréctil masculina. 

Tabla 4. Análisis multivariable factores de riesgo DE vascular. 

Tabla 5. Causas de DE estructural . 

Tabla 6. Posibles causas psicológicas de DE. 

Tabla 7. Diagnóstico diferencial DE psicógena y orgánica. 

Tabla 8. Cuestionario IIEF. 

Tabla 9. Cuestionario EHS español. 

Tabla 10. Pruebas diagnósticas y grado de recomendación. 

Tabla 11. Factores de riesgo de ECV y DE. 

Tabla 12. Estratificación del riesgo cardíaco. Categorías. 

Tabla 13. Contraindicaciones TST. 

Tabla 14. Fármacos con testosterona utilizados en España. 

Tabla 15. Farmacocinética principales inhibidores PDE5. 

Tabla 16. Acontecimientos adversos inhibidores PDE5. 

Tabla 17. Clasificación del riesgo cardiovascular. 

Tabla 18. Equivalencias en fármacos intracavernosos. 

Tabla 19. Dosis y combinaciones empleadas en estudios. 

Tabla 20. Edad en GA, GB1 y GB2. 

Tabla 21. Edad en los subgrupos de GA. 

Tabla 22. Edad en los subgrupos de GB1. 

Tabla 23. Edad en los subgrupos de GB2. 

Tabla 24. Edad en los subgrupos con respuesta RO. 

Tabla 25. Edad en los subgrupos con respuesta R1. 

Tabla 26. Edad en los subgrupos con respuesta R2. 

Tabla 27. Distribución del estatus civil en los diferentes grupos. 

Tabla 28. Distribución casados GAR2 y GB1R2. 

Tabla 29. Distribución de individuos casados entre GA y GB1. 

Tabla 30. Respuestas obtenidas según el estado civil. 

Tabla 31. Distribución de la pareja estable entre los distintos subgrupos. 
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Tabla 32. Distribución de pareja estable con buena respuesta en GA, GB1 y GB2. 

Tabla 33. Tiempo de evolución del padecimiento de disfunción eréctil. 

Tabla 34. Distribución de alteraciones de la eyaculación en los diferentes grupos. 

Tabla 35. Análisis de las alteraciones de la eyaculación entre los diferentes subgrupos. 

Tabla 36. Distribución de la alteración del deseo sexual entre los distintos subgrupos. 

Tabla 37. Análisis de las diferencias en la alteración del deseo sexual entre los distintos 

subgrupos. 

Tabla38. Respuesta satisfactoria global y en los diagnósticos secundarios. 

Tabla 39. Distribución de diagnósticos secundarios de HTA, DMID, DMNID. 

Tabla 40. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario HTA entre los grupos. 

Tabla 41. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario HTA entre los 

subgrupos. 

Tabla 42. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario DMID entre los grupos. 

Tabla 43. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario DMID entre los 

subgrupos. 

Tabla 44. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario DMNID entre los 

grupos. 

Tabla 45. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario DMNID entre los 

subgrupos. 

Tabla 46. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Dislipemia entre los 

grupos. 

Tabla 47. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Dislipemia entre los 

subgrupos. 

Tabla 48. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Obesidad entre los 

grupos. 

Tabla 49. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Obesidad entre los 

subgrupos. 

Tabla 50. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Cardiopatía Isquémica 

entre los grupos. 

Tabla 51. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Cardiopatía Isquémica 

entre los subgrupos. 

Tabla 52. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario EPOC entre los grupos. 
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Tabla 53. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario EPOC entre los 

subgrupos. 

Tabla 54. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Psicopatología entre los 

grupos. 

Tabla 55. Análisis de las diferencias del diagnóstico secundario Psicopatología entre los 

subgrupos. 

Tabla 56. Distribución del tabaquismo y del consumo de alcohol en los grupos y 

subgrupos. 

Tabla 57. Análisis de las diferencias dela ausencia de hábito tabáquico entre los grupos. 

Tabla 58. Análisis de las diferencias de la ausencia de hábito tabáquico entre los subgrupos. 

Tabla 59. Análisis de las diferencias de exfumadoresentre los grupos. 

Tabla 60. Análisis de las diferencias de exfumadoresentre los subgrupos. 

Tabla 61. Análisis de las diferencias de tabaquismo leveentre losgrupos. 

Tabla 62. Análisis de las diferencias de tabaquismo leveentre los subgrupos. 

Tabla 63. Análisis de las diferencias de tabaquismo moderadoentre losgrupos. 

Tabla 64. Análisis de las diferencias de tabaquismo moderadoentre los subgrupos. 

Tabla 65. Análisis de las diferencias de tabaquismo intensoentre losgrupos. 

Tabla 66. Análisis de las diferencias de tabaquismo intensoentre los subgrupos. 

Tabla 67. Análisis de las diferencias de ausencia de hábito alcohólico entre los grupos. 

Tabla 68. Análisis de las diferencias de ausencia de hábito alcohólico entre los subgrupos. 

Tabla 69. Análisis de las diferencias de exbebedores entre los grupos. 
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