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1.- INTRODUCCION

1.1.- ANTECEDENTES HISTORICOS

El peso cultural y social del término impotencia, desde hace algo
mas de veinte afos disfuncion eréctil (DE), tiene una larga y
tortuosa historia. Asi, en el pasado, y aun en el presente y en
amplias zonas del mundo, la impotencia era, y es, asunto de
brujeria y magia negra. Hasta el siglo XIX, los problemas
sexuales eran mas asunto religioso y eclesial que competencia
médica. En la cultura musulmana, asiatica e hindu, se
consideraba que existia una estrecha relacion entre edad,
debilidad, disminucion del pene y pérdida parcial del eyaculado,
todos como signos del acercamiento del espiritu de la muerte. En
nuestra cultura europea, potencia y masculinidad estan
estrechamente ligadas, de tal forma que una fuerte ereccién es
sindbnimo de una fuerte masculinidad, de un verdadero macho. Y,
por la inversa, un impotente no es un auténtico hombre. Incluso
desde el psicoanalisis, el origen magico externo de la impotencia
se sustituye por alteraciones internas del subconsciente. Y aun
hoy, para la profesibn médica y cientifica, esos mitos

permanecen activos y no terminamos de deshacernos de ellos'.

Hay poca literatura médica sobre la impotencia hasta el siglo XX.
Una excepcion interesante fue el libro “Impotencia sexual en el
hombre” publicado por Hammond en 1883. El uso del término
“impotencia” era amplio, y vago, e incluia la eyaculacién precoz.
Incluso al principio el término era aplicado tanto a hombres
como mujeres. En aquellos momentos, la etiologia de los
problemas sexuales era el exceso, haciendo alusion sobre todo a

la masturbacion. El tratamiento, segun Hammond, era la higiene
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(“inactividad sexual”) y la atencion médica (por ejemplo,
“corrientes eléctricas o cauterizacion de la uretra”). Se disenaron

un gran numero de dispositivos para impedir la masturbacion?®s.

DO U7
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Figura 1.1.- Tres ejemplos de aparatos antimasturbatorios de principios del siglo XIX*.

Durante todo el siglo XIX, tres principales escuelas se disputaron
el pensamiento alrededor del fendmeno eréctil. La primera de
ellas, de gran predicamento, sostenia que la ereccion era un
fendmeno endocrino. La segunda, que la explicacién habia que
buscarla en los propios genitales. La tercera, llamada la "escuela

psicoldgica”, sostuvo que el problema eréctil residia en la mente.
1.1.1.- EL DEBATE ENDOCRINO

La asociacion entre los testiculos, la conducta masculina, la
potencia y la fertilidad, ha sido reconocida desde los comienzos
de la practica de la castracion. La influencia testicular sobre la
conducta sexual es compleja. La accion sobre la libido, es
notoria. No es sorprendente, entonces, que los testiculos hayan
sido los focos de atencion para la cura de los problemas
eréctiles. La ingestion de tejido testicular, ha sido preconizada
en la India y, como fendbmeno mas conocido, en 1889 Brown-
Séquard relatdé haber ‘"rejuvenecido” y “curado” de wuna
impotencia sexual, tras la inyeccion de extracto acuoso testicular

de perro’.



El rol androgénico de los testiculos, fue demostrado por vez
primera por Berthold en 1849°. Sin embargo, durante mas de un

siglo, hubo cierta confusion sobre la funcién testicular.

Numerosas ideas y practicas quirurgicas, llevaron en 1917 al
cirujano austriaco profesor Steinach a afirmar haber
"rejuvenecido” animales con la ligadura de los vasos deferentes,
lo cual lamentablemente llevd a practicarlo en humanos en
hombres afectos de problemas eréctiles’. En Francia y EEUU se

practicaron técnicas de trasplante testicular, por Voronoff®.

Al comienzo del siglo XX, se constata que muchos urélogos
practicaron la castracion para curar los sintomas de la hipertrofia
prostatica. La frecuencia de los problemas de ereccién, como

consecuencia de tal proceder, fue mas que evidente.

En 1934, Lower habia demostrado el control gonadotrofico de la
hipofisis sobre los testiculos. La sintesis de la testosterona y la
expansion de la industria farmacéutica, permitieron entender la
relacion entre la ereccion, la accion testicular y la funciéon sexual.
Poco se ha avanzado sin embargo, sobre el rol de los
androgenos en el mantenimiento de la funcién eréctil. Sobre esta
ultima funcién, la controversia alimentd, a lo largo del siglo XX,

las otras disidencias que continuan hasta el presente.

La deficiencia androgénica ligada a la edad puede afectar
desfavorablemente a la funcién de varios érganos y provocar una
alteracién de la calidad de vida y, sobre todo, de las funciones

sexuales®.

La DE se asocia al sindrome metabdlico, que es la conjuncion de
varias enfermedades o factores de riesgo (obesidad abdominal,

hiperglucemia, dislipemia e hipertension arterial) en un mismo
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individuo, que aumenta la probabilidad de padecer una

enfermedad cardiovascular o diabetes mellitus'®'.
1.1.2.- EL DEBATE "ORGANICO" VS "PSICOGENICO"

Al final del siglo XIX y comienzos del XX, partidarios de la
escuela "organica" y la "psicogénica” se trenzaron en animados y
agresivos debates. Sigmund Freud habia fundado la disciplina
del psicoanalisis en la década final del siglo XIX. Sus seguidores
explicaban la disfuncion eréctil en términos de regresion y
conflictos no resueltos, a nivel del inconsciente. El complejo de
Edipo, un periodo determinado de la vida infantil, era el centro
de las especulaciones de los psicoanalistas. La mala resolucion
de dichos conflictos en el desarrollo psicosexual llevaria al
hombre a tener disfuncién eréctil. El psicoanalisis, fue la terapia
de eleccion para estos problemas durante muchos anos, pero en
realidad, solo pudieron tener acceso las clases mas favorecidas
economicamente y, en todo caso, con resultados muy pobres. El
exceso de masturbacion, como expresion del narcicismo, fue
exhibido nuevamente por muchos profesionales, como causa de
disfuncion sexual, generando gran ansiedad entre los jovenes,
que creyeron tener disfuncion eréctil aun después de casados, si

continuaban masturbandose'?.

Los psiquiatras declararon una "guerra abierta" a los urélogos de
la época, y recomendaban no derivar pacientes a éstos
especialistas. Los psiquiatras acusaban a los urdlogos de
“charlatanismo”. Estos ultimos, defendian su practica, con
elaboradas descripciones de muchas patologias que observaban
y reivindicaban. Y asi, la aparicion del cistoscopio, y el
descubrimiento del veru montanum, estableci®é relaciones

causales entre patologia local y disfunciones sexuales. Max



Huhner, que mantuvo una férrea defensa de la perpetua
irritacion prostatica, sostuvo que alli radicaba el nucleo
patologico de los excesos sexuales. La practica urolégica fue
prodiga en cauterizaciones de la uretra posterior y muchos
profesionales, incluyendo psiquiatras, aplicaron electricidad
faradica al pene, a la uretra prostatica y a la médula espinal, en
la consecucion de objetivos terapéuticos sexuales. Se inventaron
cirugias, incluida la ligadura de la vena dorsal peneana, para
retardar el reflujo venoso y mejorar la ereccién. Fue empleada
por vez primera en 1902', reflotada en 1930 por Lilienthal v,
reivindicada de nuevo en 1979'¢. Respecto del uso de la cirugia
vascular arterial en este campo, en 1969, May et al'’, describen y
establecen relaciones de mejora, o empeoramiento, de la
respuesta eréctil después de cirugia vascular reconstructiva del
tronco aortoiliaco. Y desde ahi, la introduccion de los
procedimientos de revascularizacion arterial peneanos,

propuestos por Michal et al'® en 1974.

Con la segunda Gran Guerra, muchos soldados quedaron
gravemente lesionados, o amputados, en sus genitales. En
consecuencia, la cirugia plastica reconstructiva tuvo un gran
auge. Asi, Bergman'?® reconstruia un neo-pene con un pedazo de
cartilago. Tales técnicas, se aplicaron luego a los problemas
eréctiles, con éxito muy limitado por la reabsorcion del cartilago.
Sin embargo, fueron el inicio de las modernas técnicas de
implante protésico. Loeffler?®> comunicé la insercién de pequeias
laminas de acrilico dentro del pene para tratar problemas de
ereccion. La posterior experimentacion y sofisticacion
tecnoldgica, proporcionaron numerosos tipos de implante,
rigidos, semirrigidos e inflables, desde entonces hasta el

presente.
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Volviendo a la contribucion psicolégica en las disfunciones
sexuales (DS), en 1948, la aparicion del llamado informe Kinsey,
significé un antes y un después en la investigacion y el abordaje
de los problemas sexuales en general, y de ereccion y eyaculacion
en particular?’. En la década de 1970, el enfoque comenz6 a
cambiar drasticamente. Por un lado, la revolucion en la terapia
psicolégica para las disfunciones sexuales, inducidas por Masters
y Johnson? (Human Sexual Inadequacy, 1970) y, por otro lado,
Kaplan®(The new sex therapy, 1974), uniéndose los principios

psicoanaliticos al desarrollo de la psicosexoterapia conductual.

Respecto del abordaje farmacolégico, Virag (1982)* en Paris vy
Brindley (1983) en Londres, demuestran que la inyeccion
intracavernosa de papaverina (potente relajante del musculo liso)
induce la ereccion. Abriendo las puertas, como tratamiento eficaz
y seguro de la DE, aunque de incobmoda administracion. Sigue hoy
vigente, en formulacion de una Unica molécula o mezcla de varias,
o, incluso, en combinacién con el uso de inhibidores de la
fosfodiesterasa 5 (iPDE5)*®, de los cuales hablaremos a

continuacion.

Estas dos lineas diferentes, distanciadas y opuestas entre
urélogos (con sus procedimientos quirurgicos y terapéuticos) y
psicologos y psiquiatras (con su psicoanalisis y su psicoterapia
cognitivo-conductual), dio lugar a una falsa dicotomia, que
separaba total y artificialmente lo organico de lo psicogeno.
Dicotomia que se ha ido salvando y superando, entre otras
cosas, tras la aparicion, en 19982, del primer farmaco oral
(sildenafilo) seqguro y eficaz para el tratamiento de la DE. Evento
que supuso una auténtica segunda revolucion sexual (dando por
primera la aparicion la pildora contraceptiva femenina en 1960%)

en lo que a normalizacion en el abordaje del problema se refiere.



1.2.-

Al mismo tiempo se comercializaron otros iPDE5 como tadalafilo

y vardenafilo.

Tal normalizacion en el abordaje y tratamiento de la DE, es
conveniente que conlleve una revision critica, y actualizacién, en
los procedimientos diagnosticos en términos de invasividad,

seguridad, eficacia, y rentabilidad’.

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

La DE, de modo consensuado, se ha definido como Ila
incapacidad persistente o recidivante del varén para obtener o
mantener una ereccion del pene suficiente para permitir una
actividad sexual®. Con el fin de descartar trastornos temporales,
la duracion del problema tiene que ser como minimo de 3
meses, salvo en aquellos casos de DE secundaria a trauma o
postquirdrgica. Mas ampliamente la disfuncién sexual masculina
o sindrome de disfuncion sexual masculina (DSM) incluye la
pérdida del impulso sexual, la disfuncién orgasmica o

eyaculadora y los trastornos de la ereccidon?.

Los estudios epidemiologicos demuestran su alta prevalencia,
entre un 5 a un 20% de hombres padecen una DE de moderada a
grave®?*, Se estima que alrededor de 150 millones de hombres
de todo el mundo tienen alguna clase de dificultad con la
ereccion. Este problema se hace mas frecuente a medida que el
hombre se hace mayor. Asi, uno de cada dos hombres con
edades entre 40 y 70 afios tiene problemas de disfuncién eréctil.
Los ultimos datos epidemiolégicos han mostrado una alta

prevalencia e incidencia de la disfuncion eréctil en todo el
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mundo. El primer estudio a gran escala, fue el Massachusetts
Male Aging Study (MMAS)*'. El estudio inform6 de una
prevalencia global del 52% de DE en los hombres entre los 40 y
70 anos en el area de Boston en los EE.UU. La prevalencia
especifica de DE leve, moderada y grave fueron del 17.2%, 25.2%,
y 9.6%, respectivamente. En el estudio de Colonia, entre 30 y 80
anos, la prevalencia de la disfuncién eréctil fue del 19.2%, con un
fuerte aumento de la edad del 2.3% al 53.4%%. En la encuesta
NHSLS (del inglés, National Health and Social Life Survey), la
prevalencia de las disfunciones sexuales (no especifica de DE)
fue del 31%*. La tasa de incidencia de la DE (casos nuevos por
cada 1.000 hombres al ano) fue de 26 en el estudio MMAS*,
65.6 (media de seguimiento de 2 anos) en un estudio realizado
en Brasil*®* y 19.2 (seguimiento medio de 4.2 ainos) en un estudio
holandés®*®. Las diferencias entre estos estudios pueden
explicarse por discrepancias en la metodologia, en las edades y

en el estatus socio-econémico de las poblaciones estudiadas.

Prevalencia de la disfuncion eréctil en
EE.UU. (MMAS)

50

40

30

“IFEAL =
pIRERERA

% DE PACIENTES

com— P = —

4044 4549 5054 5569 6064 6569 70-74 EDAD

Figura 1.2.- Prevalencia de la DE en EEUU. Estudio MMAS®'.




Los resultados del primer estudio epidemiologico sobre DE
realizado en Espana (Estudio EDEM, Epidemiologia de la
Disfuncion Eréctil Masculina, 1998-1999 sobre 2480 varones)
confirman la importancia del problema, al demostrar que el 19%
de los varones entre 25 y 70 anos presentan algun grado de
disfuncion eréctil (16% leve, 2% moderada y 1% grave). Esta
prevalencia aumenta con la edad (8.6% en varones de 25 a 39
anos, 13.7% de 40- 49 anos, 24.5% entre 50 y 59 anos y 49% en
sujetos de 60 a 70 anos). Basandonos en el censo de 1991, estas
cifras indican que 1.977.040 varones espafioles entre 25 y 70
anos padecen algun tipo de disfuncién eréctil. Sin embargo,
segun los resultados del mismo estudio, solo el 16,5% de los

afectados consulta a un médico®.

El Estudio Global de Actitudes y Comportamientos Sexuales
(GSSAB) es un estudio internacional que engloba a adultos entre
40 y 80 anos de edad. Se realiz6 para estimar la prevalencia y las
correlaciones de los problemas sexuales en 13.882 mujeres y
13.618 hombres de 29 paises. La tasa de respuesta general fue
moderada, sin embargo, las estimaciones de la prevalencia de
los problemas sexuales son comparables con los valores
publicados. Se correlacionaron varios factores con los problemas
sexuales. La edad tuvo una correlacion importante por las
dificultades de lubricacion en las mujeres, la falta de interés en
el sexo, la incapacidad para alcanzar el orgasmo, y con
problemas de ereccion en hombres. Se llegé a la conclusion de
que las dificultades sexuales son relativamente comunes entre
los adultos mayores de todo el mundo. Los problemas sexuales
tienden a ser mas asociados con la salud fisica y el

envejecimiento de los hombres que en las mujeres®®.

El descenso de la capacidad eréctil conforme aumenta la edad
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esta, probablemente, influenciado por multiples procesos edad
dependientes. Asi, con el envejecimiento se produce un aumento
marcado de la prevalencia de enfermedades sistémicas,
fundamentalmente vasculares, que favorecen el deterioro de la
funcién eréctil. Ademas, conforme aumenta la edad puede existir
un descenso de las cifras de testosterona, con unas cifras
normales de gonadotropinas que sugieren una disfuncién
hipotalamo-hipofisaria. Estudios de rigidez y tumescencia
peneana nocturna (NPT) realizados en un grupo de varones que
referian tener coitos regulares, revelaron un descenso de la
frecuencia y duracion de las erecciones nocturnas. Ademas, la
mayoria de los hombres mayores de 60 anos no tenian

erecciones completas durante el suefo*

Segun el instituto nacional de estadistica la poblacion espanola,
segun los datos previstos, en el 2025 sera de 49.868535
habitantes y mayores de 65 afnos seran unos cuatro millones*. Si
extrapolamos los datos de los que disponemos se veran
afectados por la DE 1200000 personas solo en esa franja de
edad, cifra que es la misma que la prevalencia actual de la DE en

Espana.



1.3.-

Prevalencia de la disfuncién eréctil en
Espana (EDEM)
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Figura 1.3.- Prevalencia de la DE en Espafa. Estudio EDEM*’.

ETIOLOGIA Y CLASIFICACION

La ereccidon normal es un fendmeno neurovascular complejo que
requiere la puesta en marcha y la coordinaciéon de diversos
sistemas de regulacion. Por tanto, esta sometido a la influencia
de factores psicoldgicos, hormonales, neurolégicos, vasculares e
histolégicos. En estado de flaccidez, el tono simpatico mantiene
los sinusoides cerrados gracias a la contraccion de las fibras
musculares lisas de los cuerpos cavernosos. La ereccion es el
resultado de una cascada de acontecimientos que se inician de
forma local, con la liberacion de neuromediadores del sistema
nervioso proeréctil. La relajacién de las fibras musculares lisas
de los cuerpos cavernosos y de la pared de las arterias
cavernosas permite la ocupacion de los espacios sinusoidales
por la sangre arterial. El aumento de volumen de los cuerpos
cavernosos pone en tension la albuginea, con el consiguiente

blogueo del retorno venoso, debido a la compresion de las venas

23



24

subalbugineas. De esta forma, la presion intracavernosa alcanza
valores cercanos a los de la presion arterial sistélica. La rigidez
extrema se obtiene gracias a la contraccion de los musculos
isquiocavernosos, que empujan la sangre de la raiz de los
cuerpos cavernosos y la derivan hacia su porcién libre, donde la

presion alcanza valores superiores a los sistolicos.

Figura 1.4.- La ereccién ocurre cuando los musculos relajados permiten que
los cuerpos cavernosos se llenen con sangre en exceso alimentada por las

arterias, mientras que se bloquea el drenaje de sangre a través de las venas®'.

Cualquier alteracion del estado de salud puede asociarse a
trastornos sexuales, en general, y a la disfuncién eréctil, en
particular. Siempre debe buscarse la presencia de enfermedades
coincidentes, ya que menos de la tercera parte de los pacientes
que consultan por DE se hallan libre de hipertension,
hiperlipidemia, diabetes o depresidén*’. Puede considerarse que la
DE, en tanto que fendmeno fisiopatoldgico, es un signo de alerta
de estas enfermedades y, por tanto, un sintoma a veces
premonitorio de insuficiencia coronaria, diabetes o hipertension

arterial®*.

La disfuncién eréctil tiene factores de riesgo comunes a las
enfermedades cardiovasculares (por ejemplo, la falta de
ejercicio, la obesidad, la hipercolesterolemia, el tabaquismo, el
sindrome metabolico), algunos de los cuales pueden ser
corregidos. En el MMAS, los hombres de mediana edad, que

empezaron a hacer ejercicio, tenian un riesgo 70% menor para la



disfuncién eréctil, en comparacion con los hombres

sedentarios®.

Por otro lado, un factor causal de gran incidencia en los ultimos
anos, es la prostatectomia radical. Es un procedimiento
quirurgico, ampliamente realizado, en pacientes con cancer de
prostata clinicamente localizado, con excelentes resultados a
mas diez anos, que puede da lugar a DSM, con un alto
porcentaje de disfuncion eréctil. Alrededor del 25-75% de los
hombres prostatectomizados padecen DE*. Lo que resulta de
gran relevancia, dado el diagnéstico, cada vez mas frecuente, de
cancer de prostata en pacientes jovenes*?. Su etiologia es
multifactorial: la lesién del nervio cavernoso induce apoptosis
(pérdida de musculo liso) y fibrosis (aumento del colageno),
cambios agravados por la oxigenacion deficiente, debida a la
disminucién en el aporte sanguineo a los cuerpos cavernosos. Al
respecto, se recomienda la conservacion de las bandeletas
neurovasculares, con el objetivo de preservar el estimulo de los
nervios cavernosos, para garantizar la recuperacién de la funcién
eréctil tras la prostatectomia radical. El grado de respuesta
eréctil (RE), antes de la operacion, es un factor predictor
importante, y esta asociado a la recuperacion de la funcién

peneana después de la cirugia®=.

Hasta aqui hemos analizado, esquematicamente, los principales
factores causales. Corresponde ahora, describir la clasificacion
etiolégica, que dividimos en disfuncion eréctil de predominio
organico, predominio psicogeno y mixto. Siendo cada una 1/3 de
la prevalencia total. Eso si, existiendo siempre una
psicogenicidad reactiva. La organica a su vez se podria subdividir
en: vascular (arteriogénica y venoclusiva), neurogénica,

hormonal, por farmacos y toxicos y otras®>. Los intentos de
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trazar una linea divisoria clara, entre las disfunciones eréctiles
organicas y psicogenas, resultan a menudo inexactos. Un
diagnéstico de organicidad no descarta los factores psicologicos,
al igual que una evidencia de trastornos psicolégicos no descarta
la presencia de alteraciones organicas. Muchos pacientes
presentan una etiologia mixta, en las que las causas organicas y
psicologicas se confunden. A continuacién, y redundando en lo
dicho, se describen los multiples factores y subfactores causales,

a menudo superpuestos entre ellos**>.

ETIOLOGIA DE LA DISFUNCION ERECTIL

DE organica vascular.-

Arteriosclerosis, hipertension arterial, hiperlipemia, diabetes, fracturas
pélvicas, traumatismos perineales, fractura de cuerpos cavernosos, sindrome
de Leriche, bypass aortoiliaco o aortofemoral, secuelas de radioterapia,
secuelas del priapismo.

DE organica neurogénica.-

-SNC: Accidente cerebrovascular, apnea del suefio, enfermedad de Alzheimer,
enfermedad de Parkinson, tumor cerebral.

-Médula espinal: traumatismos, hernias discales, esclerosis multiple, tumor
medular, infarto medular, tabes dorsal, iatrogenias, mielomeningocele.
-Nervios periféricos: neuropatias diabética, alcohodlica, postcirugia de
prostatectomias, cistectomias, RTU prostdtica, intervenciones sobre recto,
etc.

DE organica hormonal.-

Hipogonadismo, hiperprolactinemia, hipo e hiperfunciones tiroideas, tumores
hipofisarios, disfunciones suprarrenales (Cushing, insuficiencia suprarrenal),
desnutricién severa, situaciones con exceso de estrogenos (hepatopatias o
tumores productores de estradiol o HCG).

DE organica por farmacos y téxicos.-

Alcoholismo , tabaquismo, drogas, farmacos.

DE organica. Otras.-

Insuficiencia renal cronica, cirugia de revascularizacién, enfermedades
pulmonares, incurvaciones congénitas, micropenes, hipospadias.

Psicégena.

Mixta

Tabla 1.1.- Esquema distributivo de las diferentes etiologia de la DE, tomado y
adaptado de Lewis RW?®.

En esquema, a desarrollar, en este apartado contemplara los

siguientes aspectos:



.- CONSIDERACION ESPECIAL
.- ESTUDIO DE FACTORES DE RIESGO

1.3.1.- VASCULAR

1.3.2.- NEUROGENICA

1.3.3.- HORMONAL

1.3.4.- FARMACOS Y TOXICOS
1.3.5.- OTRAS

1.3.6.- PSICOGENA

1.3.7.- MIXTA

1.3.8

1.3.9

1.3.1.- VASCULAR

Constituye un 68-80% de la etiologia organica’”®. La causa de la
DE puede radicar en las modificaciones funcionales, o
morfologicas, que influyen en los fendmenos que intervienen en
el llenado de los cuerpos cavernosos (vascularizacion arterial
pudenda, espacios sinusoidales, endotelio, musculo liso, tejido
de sostén) y su drenaje (red venosa subalbuginea, albuginea,
vascularizacién venosa). Las enfermedades cardiovasculares
comparten con la DE los mismos factores de riesgo: tabaquismo,
hiperlipidemia, hipertension arterial y diabetes®. La
aterosclerosis de las arterias pudendas es mas frecuente en los

varones con trastornos de la ereccion®'.

En la actualidad, el tabaquismo debe considerarse un factor de
riesgo independiente de DE. El tabaco incrementa el riesgo de
enfermedades cardiovasculares por sus efectos nocivos sobre el
endotelio de la microvascularizacion. El riesgo de desarrollo de
una DE de los fumadores activos, o antiguos, es 1.5 veces mayor
que el de los no fumadores. El riesgo disminuye de manera
progresiva con el tiempo transcurrido sin fumar, y es probable
que aumente con la cantidad de tabaco consumido a diario®3. En
el estudio EDEM existe una alta asociacion entre el habito de
fumar mas de 40 cigarrillos/dia (OR=1,62) y DE*. Los datos

sobre la relacion entre el tabaco y la DE son poco concluyentes

27



28

en el MMAS?'. No encuentran una relacion directa entre el
consumo de tabaco y el incremento en la probabilidad de
padecer DE. Sin embargo, el consumo de tabaco si aumenta la
probabilidad de padecer DE en un sujeto, que ademas padece

alguna enfermedad que incrementa por si misma ese riesgo.

Como denominador comun a la enfermedad cardiovascular
(accidentes cerebrovasculares, insuficiencia coronaria,
hipertension arterial, dislipemia vy arteriosclerosis) es la
denominada disfuncion endotelial, tan claramente relacionada
con el déficit de RE®***. Existe una asociacion significativa entre la
DE y la insuficiencia coronaria, con una correlacién directa entre
la gravedad de la isquemia miocardica y la de la DE®. En los
pacientes con angina de pecho sintomatica y lesiones coronarias
documentadas, la prevalencia de DE es del 49%; dos terceras
partes de estos pacientes tienen una DE de moderada a grave, y
en el 70% de los casos, los sintomas de la DE se manifiestan
antes que los cardiacos*. Ademas, el desarrollo de una DE a los
40-50 afos implica un riesgo dos veces mayor de sufrir una

arteritis distal sintomatica*.

En lo que se refiere a la asociacion con los demas factores de
riesgo cardiovascular, la prevalencia se ha valorado en mas de
270.000 pacientes que consultaron por DE en Estados Unidos.
De ellos, el 41.6% era hipertenso, el 42.4% tenia hiperlipidemia y
el 20.2% diabetes. Asi, a los 45-75 anos, casi un paciente con DE
de cada dos es hipertenso, uno de cada dos tiene hiperlipidemia,
y uno de cada cuatro es diabético*’. Por tanto, la DE debe formar
parte del estudio clinico inicial de estas enfermedades, ya que la
instauracion de un tratamiento precoz permite mejorar los
sintomas sexuales®*. En el estudio EDEM?* existe una alta

correlacion entre la DE y enfermedades vasculares (OR=2.39),



enfermedades cardiacas (OR=1.38) vy la presencia de

hipercolesterolemia (OR=1.6) y DE*".

La hipertension arterial es un factor de riesgo independiente de
DE. La DE es comun también en los pacientes hipertensos
tratados. La prevalencia de DE en pacientes con HTA oscila entre
el 28-47% dependiendo de la asociacion a otras enfermedades y
de la existencia o no de tratamiento farmacolégico. Es probable
que se trate de una combinacién de varios factores neurégenos
(noradrenalina), hormonales (angiotensina Il) y hemodinamicos,
causantes de la disfuncién endotelial responsable de la
alteracion de la relajacion del musculo liso en los pacientes
hipertensos®. En el estudio EDEM existe una alta asociacion entre
hipertension (OR=1.7) y DE, es decir los varones con hipertension
tiene 1.7 veces mas posibilidades de padecer DE que los varones

no hipertensos de la misma edad.

La prevalencia de la DE de predominio organico aumenta
conforme se incrementan los factores de riesgo identificados en
la historia clinica. Los diversos factores de riesgo vascular
(arterioesclerosis, hipercolesterolemia, diabetes, hipertension
arterial, tabaquismo) ejercen un efecto sinérgico, acelerando la

aparicién y agravando la evolucién de la disfuncion eréctil®’.
1.3.2.- NEUROGENICA

Cualquier alteracion en las vias de comunicacion neuronal
produce una DE de origen neurolégico. Constituye un 10-20% de

las DE de origen organico.

La DE y las alteraciones de la eyaculacion son frecuentes en los
enfermos con polineuropatias, sobre todo de tipo diabético. La

esclerosis en placas también se asocia a menudo a trastornos de
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la ereccidon y de la eyaculacion, que aparecen a los 5-10 anos tras
el inicio de la enfermedad, cuando ésta progresa. Después de un
accidente cerebrovascular, mas de la mitad de los pacientes
desarrolla una DE y, en realidad, la inmensa mayoria de las
alteraciones del sistema nervioso central o periférico, tanto
tumorales, como inflamatorias, degenerativas o traumaticas,
pueden dar lugar a DE. La enfermedad de Parkinson se asocia
frecuentemente a disfuncién sexual. Se encuentra DE en el 64%
de estos pacientes frente a un 35% en varones control de la
misma edad. El sindrome de apnea del sueno se asocia con DE
en el 48%".

Los trastornos sexuales son una parte esencial de la alteracion
de la calidad de vida de las personas que sufren una lesion
medular. Cuando ésta se encuentra por debajo del centro
parasimpatico sacro, el paciente conserva la posibilidad de
desarrollar erecciones reflejas de corta duracion, que necesitan
el mantenimiento del estimulo local para persistir y que mejoran
en gran medida con los iPDE5. Los pacientes con lesiones
incompletas pueden conservar las erecciones llamadas
psicogenas (inducidas por estimulos visuales y psicologicos). Por
el contrario, las lesiones que afectan al centro parasimpatico

sacro generan DE graves®®7°,

Una especial consideracion, dentro de este apartado
neurogénico, habria que tenerla con la DE post prostatectomia
radical, por la alta incidencia de este tipo de cirugia y por la
aparicion cada vez a edades mas tempranas del cancer de

prostata. Asunto sobre el cual volveremos mas adelante.



1.3.3.- HORMONAL

Constituye un 5-10% de la DE de origen organico. La funcién de
los andrégenos y, sobre todo, de la testosterona en la
diferenciacion sexual y en el crecimiento de los o6rganos
genitales masculinos esta perfectamente definida, asi como sus
efectos sobre el deseo y sobre los comportamientos sexuales™.
Por el contrario, el hipogonadismo primario o secundario suele
asociarse a DE, pero no de forma sistematica. Se han propuesto
varias hipotesis para explicar porqué determinados varones
castrados conservan la ereccion en algunas situaciones. Asi, las
erecciones psicogenas (desencadenadas, por ejemplo, por la
contemplacion de escenas eroticas) no dependerian de las
concentraciones de andrdégenos, y las erecciones nocturnas solo
desaparecerian cuando las concentraciones de testosterona
fueran muy bajas, mientras que las erecciones durante el acto
sexual con una pareja si dependerian de las concentraciones
hormonales. Datos recientes obtenidos, tanto en estudios
experimentales de modelos animales, como en estudios clinicos,
confirman la importancia de los andrégenos en la regulacién de
los mecanismos que determinan las erecciones nocturnas, asi
como a nivel central (erecciones desencadenadas por la
visualizacion de escenas eréticas) o periférico (tejido muscular
liso cavernoso y hemodinamica peneana). La carencia prolongada
de testosterona, o de dihidrotestosterona, es la responsable de
los trastornos del deseo sexual, y de las alteraciones
morfolégicas y funcionales periféricas en las que,
probablemente, interviene la via proeréctil del 6xido nitrico

endotelial y neuronal.

La deficiencia androgénica ligada a la edad ha de considerarse

dentro del conjunto global y complejo de las modificaciones
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hormonales asociadas al envejecimiento. No se trata, como en la
mujer, de un fendbmeno constante inducido por la interrupcién
completa de la produccion hormonal. Las causas de esta
deficiencia androgénica no se han identificado de manera clara, y
es posible que el aumento de la apoptosis en el eje hipotalamo-
hipofisario y en los testiculos (células de Leydig) sea el
responsable de dichas modificaciones. Es un sindrome clinico y
bioquimico asociado al envejecimiento y caracterizado por un
descenso de los andrdégenos séricos, con o sin disminucion de la
sensibilidad a los andrégenos. Puede afectar desfavorablemente
a la funcion de varios érganos y provocar una gran alteracion de
la calidad de vida y, sobre todo, de las funciones sexuales. El
envejecimiento se asocia a una caida progresiva de la produccion
de distintas hormonas, como la  testosterona, la
dihidroepiandrosterona (DHEA), la tiroxina, la melatonina, la

hormona del crecimiento (GH) y la hormona antidiurética™.

El nimero de varones mayores de 65 anos se triplicara en los
proximos 25 anos. La relacion entre el descenso de testosterona
asociado a la edad y la DE es tema de debate, habiéndose
publicado resultados contradictorios™*. En el estudio MMAS no
se observo relacion alguna entre las distintas concentraciones de
testosterona y el desarrollo de DE. Por el contrario, el riesgo de
aparicion de una DE completa parece mayor en los pacientes en
los que la DHEA disminuye por debajo de 0,5 mg/l. Aunque
determinados argumentos clinicos recientes defienden la
normalizacion de las concentraciones de testosterona en los
pacientes con DE, con el fin de optimizar los resultados del

tratamiento con iPDES5.

Es evidente, que sintomas tales como la pérdida del interés por

la sexualidad, la DE, los trastornos del estado de animo o de las



funciones superiores y la disminucién de la masa muscular y de
la densidad o6sea, estan relacionadas con edad avanzada.
Constituyendo el conjunto de sintomas y signos arriba descritos
y que en nuestro medio denominamos sindrome de déficit de
testosterona (SDT), cuyo manejo incluye el suplemento
androgénico, tema de gran actualidad entre urologos vy

andrélogos™.

La hiperprolactinemia, ya sea por un adenoma hipofisario o por
farmacos, produce disfuncion reproductiva y sexual. Los
sintomas pueden incluir pérdida de la libido, DE, galactorrea,
ginecomastia e infertilidad. La hiperprolactinemia se asocia con
niveles bajos de testosterona, que parecen ser secundarios a la
inhibicion de la hormona liberadora de gonadotropina por los

niveles elevados de prolactina™.

La DE también se puede relacionar con el estado hiper o
hipotiroideo. El hipertiroidismo por lo general se acompana con
disminucion de la libido, que puede producirse por el mayor
nivel de estrogenos, y con menor frecuencia con DE. En el
hipotiroidismo, la secrecién baja de testosterona y los niveles

elevados de prolactina contribuyen a la DE.

La diabetes mellitus, que es el trastorno endocrino mas comun,
causa DE por sus complicaciones vasculares, neurologicas,
endoteliales y psicégenas mas que por la deficiencia hormonal

en si. Mas abajo, se desarrollara en detalle.
1.3.4.- FARMACOS Y TOXICOS

La DE de origen medicamentoso es dificil de demostrar en la
mayoria de los casos, y la sustitucion de un producto por otro

también es dificil de llevar a cabo, sobre todo si el medicamento
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fue prescrito por otro médico. En la ficha técnica de muchos
farmacos se mencionan la “impotencia” o la “disfuncién eréctil”.
En la mayoria de estos casos, la informaciéon procede de los
efectos indeseables declarados por los pacientes, sin una
evaluacion previa de la funcién sexual y sin una discriminacion
real entre la DE y los trastornos de la libido o del orgasmo. A
menudo, se trata de farmacos prescritos a pacientes ancianos
con enfermedades multiples, algunas de las cuales son, por si
mismas, factores de riesgo para la DE. En realidad, es probable
que en muchos casos los medicamentos sean menos
responsables de la aparicion de la DE que la enfermedad por la
que se han prescrito. Los principales farmacos responsables de
DE son los psicotropos, los antagonistas de los receptores de la
histamina tipo 2 y algunos citotoxicos. En el estudio EDEM,
existe una alta correlacion entre la administracion de tratamiento

para los nervios (OR=2,3) y para dormir (OR=2,8) con DE*’.
ANTIHIPERTENSIVOS

Las tiacidas y los betabloqueantes no selectivos producen DE.
Las tiacidas son los farmacos de eleccién, tanto en monoterapia
como en combinacion, para el tratamiento de la HTA. La
asociacion con medidas higiénico-dietéticas o su uso en
combinaciones permite reducir el riesgo de DE, sobre todo en los

pacientes con DE preexistente’®°,

Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
(IECA) no tienen efectos nocivos para la funcién sexual en
general ni para la ereccion en particular. La calidad de las
erecciones mejora con el tratamiento, en comparacion con la
situacion previa. Estas conclusiones también son validas para los

antagonistas de los receptores de la angiotensina | y Il, que



mejoran de manera significativa la sexualidad de los pacientes
tratados. Los antagonistas del calcio no producen efectos

secundarios sobre la ereccion.
ANTIPSICOTICOS

El efecto terapéutico que se pretende es el blogueo
dopaminérgico en el sistema limbico y en la region prefrontal.
Los efectos indeseables estan relacionados con el blogqueo beta-
adrenérgico, y con los efectos anticolinérgicos vy
antidopaminérgicos, que son los responsables de los signos
extrapiramidales y de los efectos secundarios sexuales. La
hiperprolactinemia es también un efecto secundario que podria
tener consecuencias negativas para la sexualidad. Resulta dificil
llegar a una conclusién sobre esta clase de medicamentos, cuyos
efectos secundarios descritos oscilan entre la DE y el priapismo,

pasando por los trastornos de la libido y de la eyaculacion®'.
ANTIDEPRESIVOS

El tratamiento de la depresidon plantea también el problema de la
confusiéon entre los efectos secundarios sexuales de los
farmacos, que se valoran de forma variable segun los estudios, y
la inhibicion relacionada con la enfermedad. Los efectos
secundarios sexuales facilitan el abandono del tratamiento y

constituyen un factor clave en la terapéutica de la depresidon®.

Los antidepresivos triciclicos actuan inhibiendo la recaptacion de
serotonina y noradrenalina en el sistema nervioso central y sus
efectos secundarios dependen de sus acciones anticolinérgicas y
beta-adrenérgicas periféricas. Parecen mas involucrados en los

trastornos del orgasmo que en el desarrollo de DE®.
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Los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO), rara vez
utilizados en la actualidad, también producen trastornos del

orgasmo®.

Los inhibidores de la recaptacion de la serotonina son, en este
momento, los farmacos mas utilizados para el tratamiento de la
depresion. Mas del 50% de los pacientes que los toman
describen trastornos sexuales, que, sin embargo, son variables y
dependen del producto utilizado. La paroxetina puede producir
DE por inhibicion de la produccion de oxido nitrico (NO)¥*. El
citalopram vy la sertralina inducen trastornos del deseo sexual y
del orgasmo en el 15- 20% de los pacientes®®. La DE asociada a
venlafaxina se debe al ascenso de la concentraciéon de
noradrenalina. En la inmensa mayoria de los casos, los
trastornos sexuales provocados por los inhibidores de la
recaptacion de serotonina afectan a la libido, al orgasmo y
retrasan el tiempo de latencia eyaculatoria®’. Debido a este
ultimo efecto secundario, se desarroll6 y comercializé Ila
molécula dapoxetina, para el tratamiento de la eyaculacion

precoz®.

Parece que, en la actualidad, la mejor manera de tratar la DE
secundaria a estos farmacos consiste en asociarlos con iPDES5,
evitando asi los cambios de medicacion que pueden resultar
nefastos para el tratamiento de la depresién. Los nuevos
antidepresivos no serotoninérgicos (nefazodona, mirtrazina), que
bloguean los receptores 5-FT2c postsinapticos y estimulan los
receptores 5-HT1c proeréctiles, producen menos trastornos
sexuales. Se han descrito casos de priapismo con trazodona,

probablemente debidos al mismo mecanismo.



ANSIOLITICOS

Las benzodiacepinas producen DE por inhibicion de la via
dopaminérgica central proeréctil. Los ansioliticos mas modernos,
como el bupropion y la buspirona, actuan inhibiendo Ila
recaptacion de dopamina o sobre los receptores 5-HT1a, y no
han dado lugar a ningun efecto secundario sexual en los

estudios controlados®.
ANTIANDROGENOS

Estos farmacos bloquean total o parcialmente la secrecién de
testosterona, sus receptores tisulares o su transformacién en
dihidrotestosterona. La carencia prolongada de testosterona o de
dihidrotestosterona produce trastornos de la libido, asi como
alteraciones morfolégicas y funcionales que probablemente
afecten a la via proeréctil del 6xido nitrico en el endotelio y las

neuronas.

Los inhibidores de la 5 alfa-reductasa (finasteride y dutasteride),
utilizados en el tratamiento de la hipertrofia benigna de préstata
(HBP) y estudiados en la prevencion del cancer de prostata,
producen efectos secundarios principalmente en la esfera sexual,
debidos al blogueo hormonal que realizan (7% de disfuncion
eréctil, 4% de disminuciéon o pérdida de la libido; trastornos de la

eyaculacion y ginecomastia en menor medida)®.

El blogueo androgénico completo empleado en el tratamiento del
cancer de prostata, conseguido con los analogos de la
gonadoliberina (GnRH), es el responsable de |la pérdida de deseo
sexual, que suele asociarse a la DE. Aunque no en la totalidad de

estos pacientes, pues el 15% de los pacientes conserva el interés
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por la sexualidad y el 7% tiene erecciones de buena calidad

después de 3 anos de tratamiento®.

Los antiandrégenos no esteroideos (nilutamida, flutamida vy
bicalutamida), preservan la libido y las funciones sexuales de
forma comparable al placebo. Después de 1 afio de tratamiento,
el 60% de los pacientes tratados con bicalutamida conserva el
interés por la sexualidad y se siente sexualmente atractivo, lo
que solo sucede en el 30% de los pacientes castrados. Después
de 3 anos, los enfermos tratados con bicalutamida muestran
unos parametros sexuales mas favorables que los sometidos a
bloqueo androgénico completo: interés por la sexualidad (40% vs
15%), capacidad eréctil (31 vs 7%)*.

Los antiandrogenos esteroideos (acetato de ciproterona),
valorados como monoterapia durante periodos de tratamiento de
2-6 meses, producen efectos secundarios sexuales notables, con
disminucion del deseo sexual y pérdida de la ereccion

espontanea en el 90% de los pacientes®.

La espironolactona, el ketoconazol, los estrégenos, Ila
progesterona y los corticosteroides actuan también a través de
un efecto antiandrogénico sobre la funcion eréctil de los

pacientes.
OTROS FARMACOS

Muchos otros farmacos tienen efectos secundarios sexuales, en
especial sobre la ereccion, pero pocos de estos efectos se han

contrastado en estudios controlados.

Los antagonistas del receptor H2 de la histamina, como la

cimetidina, podrian producir DE a través de un mecanismo



anticolinérgico y antiandrogénico. Estos farmacos han sido
sustituidos por los inhibidores de la bomba de protones en el

tratamiento curativo y profilactico de la Ulcera gastroduodenal®'.

Los fibratos y las estatinas, usados en el tratamiento de la
dislipidemia, un factor de riesgo para la DE, podrian producir DE
a través de un mecanismo no establecido. Diversos estudios
clinicos y basicos recientes tienden a revelar efectos beneficiosos
directos o indirectos de las estatinas sobre la funciéon eréctil en

los pacientes tratados, aunque de forma aun anecdotica®.

La digoxina tiene efectos negativos sobre la funcion eréctil de los
pacientes tratados con ella, probablemente por un mecanismo
mixto anticolinérgico y de reduccion de la concentraciéon de
testosterona circulante. Los farmacos antirretroviricos y, en

especial, las antiproteasas, duplican la prevalencia de la DE®.
ALCOHOL Y TOXICOS

El alcohol, en cantidad excesiva, puede actuar tanto en el
periodo inmediato por inhibicion central, inclusive en el bebedor
ocasional como en el alcohdlico créonico, como por medio de una
polineuropatia alcoholica o una alteracion cronica del sistema

nervioso central.

El uso mantenido de toxicos, como morfina, cocaina, marihuana
y heroina se asocian a altos porcentajes de disfuncion eréctil, si
bien paradojicamente en experiencias aisladas con cocaina se
puede experimentar sensacion de euforia con desinhibicion e

incremento del goce sexual®.
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1.3.5.- OTRAS
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

La insuficiencia renal crénica es un factor de riesgo de DE. Los
pacientes dializados estan expuestos a cierto numero de
enfermedades concomitantes (hipertension, cardiopatia
isquémica, diabetes, modificaciones hormonales y depresion)
que incrementan la prevalencia de la DE hasta en un 45%%. Los
mecanismos responsables parecen multifactoriales. Después del
trasplante renal, la prevalencia de la DE parece estabilizarse. En
algunos pacientes, las anomalias de la ereccion mejoran o
permanecen estables, mientras que en otros aparecen o se
agravan. Los factores de riesgo independientes identificados son
la edad, el tiempo transcurrido en dialisis antes del trasplante y
la arteriopatia periférica®®. El uso de inhibidores de la enzima
convertida de la angiotensina parece ejercer una funcién
protectora con respecto al desarrollo de DE por estos pacientes.
Podemos afirmar que la funcion sexual de los pacientes
trasplantados es mucho mejor que los que tienen insuficiencia

renal cronica en programa de hemodialisis®”®.
1.3.6.- PSICOGENA

En ausencia de un factor organico en un varén joven que no ha
tenido nunca una ereccion normal, suele plantearse la
posibilidad de una DE psicogena primaria. En estos casos hay
que buscar la ansiedad de ejecucién y las inhibiciones profundas
originadas en la infancia o en experiencias sexuales traumaticas.
La asociacién entre DE y enfermedades psiquiatricas es bien
conocida, pero en la practica clinica resulta a menudo dificil
distinguir qué parte se debe a la propia enfermedad y qué parte

es consecuencia de su terapéutica. Mas del 80% de los pacientes



esquizofrénicos refiere trastornos sexuales, sobre todo DE, con
independencia del tratamiento®. En los pacientes depresivos, el
riesgo de DE, con independencia del tratamiento, se multiplica
por dos'®. En un estudio sobre la prevalencia de la depresion, en
270.000 varones con DE, se observd que el 11.1% eran
depresivos. Al contrario de lo que sucede con los demas factores
de riesgo, la prevalencia de la depresion, mayor o verdadera,
disminuye con la edad, y pasa del 16% a los 25-45 anos al 6-8%
después de los 65 anos. En cuanto a los trastornos psicogenos,
la DE suele asociarse a otras alteraciones sexuales como la

pérdida de la libido y la eyaculacion precoz''.
1.3.7.- MIXTA

Se consideran mixtas cuando la organicidad y psicogenicidad
tienen un peso causal compartido al 50%. Por ejemplo, el caso de
una persona diabética que claramente tiene un componente
organico pero muy angustiada con su problema sexual y que
tendra una psicogenicidad reactiva secundaria'®®. Este supuesto

se cataloga de DE mixta.
1.3.8.- CONSIDERACION ESPECIAL
DIABETES

La diabetes es la enfermedad endocrino-metabdlica mas
frecuentemente asociada a DE. La incidencia en el enfermo
diabético es muy alta (35-50%) y ocurre a edad mas temprana
que en la poblacion general, incrementandose desde el 15% a los
30-34 anos hasta un 55% a los 60 anos. En el estudio EDEM,
independientemente de la variable edad, existe una alta
asociaciéon entre diabetes y disfuncién eréctil, de manera que los

varones diabéticos tienen casi el doble de posibilidades de
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padecer DE que los varones no diabéticos de la misma edad
(OR=1,9)*.

Se ha descrito que por cada 1.000 varones diabéticos seguidos
de manera prospectiva durante aproximadamente tres anos, 68
desarrollaran una DE de nueva aparicion cada ano (IC 95%: 59-
77). La prevalencia de la DE aumenta con la duracién de la
diabetes, con la edad y con el mal control de la glucemia.
Asimismo, el riesgo de disfuncién eréctil aumenta con la
aparicion de complicaciones cardiovasculares, renales vy
neuroldgicas*. El riesgo corregido para la edad de desarrollo de
una DE completa es 3 veces mayor en los diabéticos que en la
poblacion general'®. En la actualidad, sélo el 25% de los
pacientes diabéticos afectados por DE recibe tratamiento para
esta enfermedad. La diabetes puede producir DE a través de
varios mecanismos fisiopatolégicos distintos: psicoldgico,
neuroldégico central y periférico, hormonal (secrecion de
andrégenos), endotelial y muscular liso. En los varones
diabéticos, la DE es mas frecuente cuando existe neuropatia,
pero, por el contrario, la afectacién parece ser similar cualquiera

que sea la extension de las lesiones ateromatosas®.

Desde el punto de vista arterial, los estudios efectuados con
Ecografia Doppler Color demuestran la gran prevalencia de la
insuficiencia arterial cavernosa en los diabéticos tanto de tipo |
como de tipo Il. En el tejido cavernoso, las modificaciones
inducidas por la diabetes se caracterizan por disminucion del
numero de células musculares lisas y endoteliales, asi como por
un aumento del colageno en el intersticio. La diabetes induce
una alteraciéon funcional generalizada de las células endoteliales,
que es la responsable principal de la mayor prevalencia de las

enfermedades vasculares en los diabéticos de tipo | y Il. La



insuficiencia arterial cavernosa, la disfuncién cérporo-veno-
oclusiva y la neuropatia autdbnoma son los principales
mecanismos fisiopatolégicos que producen disfuncion eréctil

irreversible en pacientes diabéticos.
ENFERMEDAD PROSTATICA BENIGNA

La asociacion entre los sintomas de las vias urinarias bajas
relacionados con la HBP y la DE se estudio en casi 15.000
varones de Estados Unidos y de seis paises europeos. Entre el
desarrollo de DE y los sintomas del aparato urinario inferior
existe una correlacion positiva, que es independiente de otras
enfermedades coincidentes y de la edad. En dicho estudio se
recogio la opinion de una muestra representativa de varones de
50-80 anos, de los que el 83% se manifestaba sexualmente
activo y el 90% tenia trastornos de la miccion, cuya gravedad,
medida con la puntuacion de indice de sintomas prostaticos
(IPSS), era proporcional a la gravedad de los trastornos sexuales
(DE y alteraciones de la eyaculacion) valorados mediante el indice
internacional de funcion eréctil (IIEF) y el DAN-PSS Sex . El indice
de funcién eréctil de un varén de 50-59 afios con trastornos
graves de la micciéon es, por término medio (15 frente a 22 en
ausencia de trastornos de la miccion), idéntico al de un varéon de
70-79 anos que no refiere trastornos miccionales'. Igualmente,
se ha descrito una prevalencia de la DE del 25-45% en los
varones con prostatitis cronica, dependiendo de la edad de la

poblacion estudiada'®.

En el estudio EDEM existe una alta correlacion entre la presencia
de sintomatologia del tracto wurinario inferior (OR=2,7) vy
disfuncion eréctil, es decir los varones con sintomatologia del

tracto urinario inferior tienen casi el triple de posibilidades de
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padecer DE que los varones sin sintomatologia del tracto urinario
inferior de la misma edad. No estan claras las causas

fisiopatologicas que expliquen esta correlaciéon®.
LESIONES TRAUMATICAS, QUIRURGICAS Y POR RADIACION.

Estos tres tipos de lesiones pueden ser los responsables de una
DE a través de mecanismos vasculares, neurolégicos o
psicogenos. Después de un traumatismo pélvico o perineal, las
lesiones nerviosas pueden afectar a uno, o a los dos nervios
pudendos, a lo largo de las ramas isquiopubiana, afectando asi a
la inervacién sensitiva, las ramas aferentes del arco reflejo y las
fibras motoras destinadas a los musculos estriados que se
insertan en la raiz de los cuerpos eréctiles. La vascularizacion
arterial del pene puede lesionarse también directamente, o a
travées de una embolia pudenda selectiva, secundaria a una lesion
pélvica hemorragica. Los trastornos de los nervios cavernosos
rara vez provocan DE, salvo en casos de rotura de la uretra
posterior y, mas aun, a causa de la reparacion quirurgica de esta
lesion a cielo abierto. Las lesiones directas de los cuerpos
cavernosos pasan inadvertidas en caso de traumatismo grave, y
pueden ser responsables de un priapismo de alto flujo, debido a
la creacion de wuna fistula arteriocavernosa que debera
embolizarse de manera selectiva. Alrededor de un paciente de
cada dos sufre una DE después de un traumatismo de este tipo,
y los mecanismos fisiopatolégicos propuestos son la

insuficiencia arterial y la pérdida de los controles venoclusivos'®.

Las lesiones de los nervios cavernosos y de una parte de la
vascularizacion accesoria de los cuerpos cavernosos, durante las
intervenciones de cirugia oncoldgica pélvica y después de la

radiacion externa o intersticial, pueden provocar una DE, a



menudo asociada a trastornos de la eyaculacion, mientras que el
orgasmo suele mantenerse. El tratamiento quirurgico del cancer
prostatico localizado mediante prostatectomia radical produce
un gran numero de DE, secundaria a las lesiones quirurgicas
directas de los nervios cavernosos, de las arterias pudendas
accesorias destinadas a los cuerpos cavernosos o de ambos'”.
Tras la prostatectomia radical, con conservacion de los nervios
cavernosos (bandeletas) de uno o ambos lados, las
probabilidades de recuperacién de erecciones suficientes para
permitir la penetracion, tras un intervalo variable de 6-18 meses,
difieren segun los autores y la técnica utilizada, entre el 15%
(conservacion unilateral) y el 85% (conservacion bilateral)'®. Las
lesiones de isquemia cronica relacionadas bien con la ausencia
de ereccion durante un periodo de inercia postraumatica
prolongada, bien con una insuficiencia del aporte arterial, se
suman a las lesiones de denervacion o las sustituyen cuando los
nervios estan conservados. En la practica, la consecuencia clinica
es el desarrollo de insuficiencia arterial cavernosa en el 60% de
los pacientes sometidos a prostatectomia radical. Esta
insuficiencia del riego no se modifica con el tiempo, pero
permite recuperar las erecciones al 30% de los pacientes,
mientras que otro 26% pierde los mecanismos venooclusivos tras
un periodo de 9-12 meses, de lo que se deduce que solo el 9%
de los enfermos puede recuperar la ereccion. Durante la
radioterapia, las lesiones endoteliales y nerviosas aparecen
cuando se alcanzan dosis de 45-50 Gy. Si existe hipertension
arterial, estas lesiones vasculares y endoteliales se agravaran, y
habra un predominio de las lesiones nerviosas de las fibras
parasimpaticas postganglionares no mielinizadas, como son las
de los nervios cavernosos'®”. También se ha descrito el desarrollo

de fibrosis, relacionado con la radiacién directa del bulbo
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esponjoso y de la raiz de los cuerpos cavernosos, como posible
causa de DE''. Las probabilidades de que la DE se manifieste en
los 5 anos siguientes a una radioterapia convencional o a una

braquiterapia prostaticas son del 40-60%'".

En estas tres situaciones, debe plantearse el tratamiento
farmacologico precoz del paciente, con iPDE5, a fin de prevenir
las consecuencias tisulares definitivas (apoptosis del musculo

liso y fibrosis) de la isquemia crénica y de la denervacién''.
1.3.9.- ESTUDIOS DE FACTORES DE RIESGO

Hay numerosos estudios epidemioloégicos, que por un lado
estudian tanto la alta prevalencia de la DE como los principales

factores de riesgo asociados.

La DE es una patologia edad-dependiente, su prevalencia
aumenta con la edad, demostrandolo el estudio Kinsey, el MMAS
y el EDEM. En el estudio Kinsey?' la prevalencia era menor del 1%
a los 19 anos, 3% en menores de 40 anos, 6.7% entre 45-55 anos
y 25% a los 75 anos. En el MMAS?®' al pasar de 40 a 70 anos, la
probabilidad de padecer DE completa se triplica desde el 5% al
15%, mientras que la probabilidad de sufrir DE moderada se
duplica desde el 17% al 34%. En el estudio EDEM*’, ocurre lo
mismo con la prevalencia (8.6% en varones de 25 a 39 afnos,
13.7% de 40-49 anos, 24.5% entre 50 y 59 anos y 49% en sujetos
de 60 a 70 anos).

Ademas, la severidad de la DE también esta directamente

relacionada con la edad?®.

Una vez que los datos del MMAS?®' se ajustaron para la edad los

varones tratados por diabetes (28%), cardiopatia (39%) e



hipertension (15%) tenian una probabilidad significativamente
mayor de desarrollar DE que la muestra de forma global (9.6%).
Los varones con ulcera no tratada (18%), artritis (15%) y alergia
(12%) también tenian una probabilidad significativamente mayor
de desarrollar DE. La tasa de colesterol total no se correlacionaba
con la probabilidad de DE, aunque si lo hacia y de forma inversa,
el nivel de HDL colesterol que, entre los sujetos de mas edad
(56-70 anos), hacia subir la probabilidad de casi el 0% con niveles
de 90 mg/dl, hasta un 16% con niveles de 30 mg/dl.
Determinadas clases de medicacion estaban relacionadas con
una probabilidad mayor de DE total. El porcentaje de varones con
una disfuncion completa que tomaban hipoglucemiantes (26%),
agentes antihipertensivos (14%), vasodilatadores (36%) vy
farmacos cardioldgicos (28%) era significativamente mayor que la

muestra de forma global (9.6%).

ENFERMEDAD PREVALENCIA
Cardiopatia 39%
Vasodilatadores 36%
DM 28%
Farmacos cardioldgicos 28%
Hipoglucemiantes 26%
Ulcera no tratada 18%
Hipertension arterial 15%
Artritis 15%
Antihipertensivos 14%

Tabla 1.2.- Factores de riesgo de DE segln estudio MMAS®'.

En el estudio de Saigal la prevalencia aumentaba a medida lo
hacia la edad para DM (OR=2.69), obesidad (OR 1.74) e
hipertension (OR 1.56)':.
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En el estudio de Seftel habia un 42.4% de hiperlipidemia, un
20.2% de DM, un 11.1% de depresion, un 23.9% de hipertension
e hiperlipidemia, un 12.8% de hipertension y DM y un 11.55% de
hiperlipidemia y depresion. Las tasas crudas de prevalencia
especifica varian entre los grupos de edad para hipertension
(4.5-68.4%), hiperlipidemia (3.9-52.3%) y DM (2.8-28.7%) vy
significativamente menos para la depresion (5.8-15%). Las tasas
de prevalencia de la poblaciéon ajustada por region fue del 41.2%
para hipertension, 41.8% para hiperlipidemia, 19.7% para DM y
11.9% para la depresion. El 32% no tenia diagndstico de

comorbilidad de hipertension, hiperlipidemia, DM o depresion''.

En nuestro pais, el estudio EDEM?*” corrobora la asociacidén entre
factores de riesgo cardiovascular y DE, pero a la vez detecta
otras patologias relacionadas con DE. Algunas de estas
patologias, como por ejemplo el reumatismo y la alergia son

realmente novedosas o al menos inesperadas.

ENFERMEDAD PREVALENCIA
Enfermos prostaticos 46.7%
Diabetes mellitus 46.2%
Somniferos 38.6%
Neumopatia 38.6%
Enf(_er,m_edad cardiovascular 35%
periférica

Enfermedad cardiaca 34.1%
Reumatismo 33.2%
Tranquilizantes 29.6%
HTA 27.4%
Colesterol elevado 25%
Alergia 23.6%

Tabla 1.3.-Prevalencia de los factores de riesgo de DE segln estudio EDEM?’.



1.4.-

ENFERMEDAD OR IC OR 95% p-valor

Hipertension 1.72 1.16 2.55 0.0114
Diabetes Mellitus 1.98 1.09 3.60 0.0289
Problemas cardiacos 1.38 0.83 2.30 0.2697
Problemas de pulmén 2.31 1.12 4.74 0.0372
Problemas de circulacién 2.39 1.48 3.85 0.0014
Problemas reumaticos 2.46 1.64 3.71 0.0000
Exceso de colesterol 1.62 1.04 2.52 0.0635
Alergia 1.37 0.75 2.49 0.2524
Enfermedad prostatica 2.67 1.48 4.80 0.0007
Farmacos para nervios 2.28 1.19 4.34 0.0109
Farmacos para dormir 2.78 1.33 5.81 0.0057
Fumar +40 cigarrillos dia 1.59 1.02 2.48 0.0638
Abuso de alcohol 1.62 1.20 2.18 0.0654

Tabla 1.4.- Raz6n de probabilidades (Odds ratio) de factores de riesgo del
estudio EDEM¥.

DIAGNOSTICO CLINICO

A dia de hoy la principal herramienta para el diagnoéstico de la
disfuncién eréctil y para encuadrar su causa dentro del
predominio organico, psicdgeno o una conjunciéon de sus causas

es la historia clinica'"®.

La disfuncion eréctil debe abordarse como cualquier otra
patologia en la que debe determinarse su etiologia mediante las
metodologias diagnosticas a nuestro alcance, y establecer la
mejor conducta terapéutica teniendo en cuenta las

caracteristicas de cada paciente. Lo que da un caracter especial a
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la DE es la posible combinacion de factores que la pueden
inducir, tanto organicos como psicdégenos. En consecuencia, la
aproximacion diagnostica debe ser de caracter multidisciplinar'”.
Asi, el primer paso en la evaluacion de la DE es siempre una

detallada historia médica y psicologica''®®.

La fisiopatologia subyacente puede ser vascular, neurogénica,
hormonal, inducida por farmacos y téxicos o psicdgena u otras.
Con una detallada historia clinica, se puede revelar alguna de las
patologias concomitantes referidas'®. El segundo paso es la
exploracion fisica. Y el udltimo paso son las pruebas

complementarias.

El esquema, a desarrollar, en este apartado contemplara los

siguientes aspectos:

1.4.1.- LA HISTORIA MEDICA
1.4.2.- LA HISTORIA SEXUAL
1.4.3.- HISTORIA PSICOSOCIAL
1.4.4.- EXPLORACION FiSICA

1.4.1.- LA HISTORIA MEDICA

La evaluacion inicial comienza interrogando al paciente acerca
del motivo de su visita, asi como de las expectativas, tanto suyas
como de su pareja. El paciente puede acudir esperando que el
médico “certifique” una alteracién organica de su DE, que alivie
el complejo de culpa hacia su pareja, mas que esperando recibir
tratamiento. El motivo de la consulta debe ser perfectamente
definido: rigidez y duracibn maxima de las erecciones,
especialmente las matutinas y nocturnas, durante la
masturbacion, juego sexual y con otras parejas son del maximo

interés. También debemos puntualizar si es posible la



penetracion; la pérdida de la ereccidon inmediatamente después

de la penetraciéon puede reflejar un problema psicégeno.

Una vez que el motivo de la consulta ha sido establecido, la
evaluacién se dirige hacia la identificacion de factores
psicolégicos u organicos que puedan estar afectando a la
ereccion. Uno de los objetivos, de la historia médica, es hacer un
diagnoéstico diferencial entre DE psicogena y organica, e
identificar los factores de riesgo, o comorbilidades. Para el
primer objetivo se puede usar el test de discriminacion de
impotencia de Leiden (LISTA)'?'.

CARACTERISTICA ORGANICO PSICOGENO
Tiempo de evolucién Mas de 1 ano Menos de 1 afio
Edad Mas de 50 anos Menos de 40 afnos
Instauracion Gradual Agudo
Circunstancias Global Situacional

Curso Constante Variable

Ereccién no coital Pobre Rigida

Problemas psicosexuales Secundarios Larga historia
Problemas de pareja Secundarios Al comienzo
Ansiedad y miedo Secundarios Primarios

Tabla 1.5.- Esquema distributivo de las principales caracteristicas de

organicidad y psicogenicidad en la DE.

Clasicamente los factores psicolégicos primarios incluyen un
comienzo agudo, el cual suele estar relacionado con un suceso
concreto, y una historia de erecciones normales con otras
parejas o con la masturbacion. Sin embargo, si estas cuestiones
son usadas para eliminar la existencia de factores organicos, se
pueden cometer errores diagnosticos. La razén estriba en el

hecho que, alteraciones organicas parciales, pueden no ser
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evidentes durante la masturbacion, o el sueno, pero se
manifestarian en condiciones menos oOptimas. Por el contrario,
una pérdida insidiosa y progresiva de la capacidad eréctil, con
cambios evidentes en la rigidez, o en la capacidad para mantener
erecciones matutinas, coitales o durante la masturbacion, son

generalmente indicativas de enfermedad organica primaria'* .

Si la DE es de predominio organico, la historia debe de ir
encaminada hacia los factores de riesgo, que son el
envejecimiento, la HTA, la arteriosclerosis, la dislipemia, la
diabetes mellitus, el tabaco, el trauma pélvico, la cirugia pélvica,
perineal o peneana, la radioterapia, enfermedades neurolégicas,
endocrinopatias, farmacos o drogas (alcohol, antihipertensivos,

antidepresivos y tranquilizantes).

A menudo la DE es un primer sintoma de enfermedad
cardiovascular o de enfermedad crénica'?®. La hipertensién ha
sido ampliamente asociada al desarrollo de DE. Muchos
investigadores han atribuido el problema a la medicacion
antihipertensiva. Hsieh'** encontré que muchas de las DE, que se
observan en presencia de hipertension, son debidas mas a la
presencia de arteriosclerosis que a la propia medicacion
antihipertensiva. Un 35% de los pacientes diabéticos padecen
algun grado de DE'*® y de estos 2/3 corresponde a predominio
organico y 1/3 a psicégenos'®”. Los farmacos también son una
causa importante de DE, siendo los mas relevantes:
antihipertensivos, antidepresivos y tranquilizantes'?. El uso de
ciertas moléculas puede ser una contraindicacion a algunos
tratamientos de DE, como los nitratos en el caso de los iPDE5. La
depresion primaria o secundaria, a menudo se asocia con DE, asi
el humor deprimido es una reaccion comun a las dificultades

matrimoniales o sexuales. El tratamiento de la depresion puede



producir una mejora de la funcion sexual y del humor''?’, La
disminuciéon de la libido puede estar causada por un desorden
endocrino o puede ser reactiva a la propia disfuncion eréctil. La
historia clinica, por tanto, incluira preguntas que analicen las
relaciones de los pacientes con su pareja, situaciones de stress
econdmico o social, existencia de alteraciones afectivas o

historia de tratamientos psicoldgicos o psicopatoldgicos.

En nuestra Unidad de Andrologia del Servicio de Urologia,
disponemos de un modelo grafico de historia clinica que

contempla los diferentes items arriba descritos (Ver anexo).
1.4.2.- LA HISTORIA SEXUAL

Es muy importante para el médico crear una complicidad
terapéutica con el paciente. Al mismo tiempo, aunque no
siempre posible en la primera visita, debe involucrarse a la

pareja del paciente en el proceso'.

La meta de la historia sexual es definir la naturaleza, la
cronologia, la severidad y el contexto psicosexual del problema.
Para obtener una buena historia sexual es necesario que el
dialogo médico paciente sea confidencial y en un contexto de
privacidad. Para muchos hombres, y mujeres, es dificil hablar de
sus problemas sexuales. El médico debe escuchar atentamente al
paciente y crear una atmosfera de privacidad, seguridad y
confidencialidad. También es importante abrirse a los problemas
del paciente y hablarle en un lenguaje entendible. En la primera
consulta, el médico deberia de dejar hablar al paciente
abiertamente para tener idea de cual es el problema y que es lo
que el paciente quiere. Cualquier pregunta del médico debe ser

abierta para dejar que el paciente hable.
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Los cuestionarios que miden la funcion sexual pueden usarse
para obtener datos de la historia sexual pero nunca pueden
sustituir el dialogo médico-paciente. La sustitucion de un
cuestionario por el dialogo médico-paciente puede dar como
resultado un fallo en el diagnéstico de la etiologia de DE y no
puede hacerse también porque cada paciente tiene unas
creencias religiosas, factores culturales, educativos y econémicos

diferentes que no se pueden estandarizar.

Principalmente, los cuestionarios sexuales son herramientas de
investigacion que proporcionan los datos de eficacia en los
estudios de farmacos para la DE. Se suelen usar el indice
internacional de funcién eréctil (IIEF)'*°, el inventario de
satisfaccion del tratamiento de DE (EDITS)'*® y el inventario de
funcion sexual masculina para la urologia™'. Ultimamente se han
desarrollado cuestionarios destinados tanto al varon con de

como a su pareja: SLQQ'"*3,

Para adquirir una comprension clara de los varios aspectos de la
actividad sexual del paciente se pueden usar las minianamnesis
sexologicas, que estan basadas en el ciclo de la respuesta sexual
definido por Masters y Johnson??, y permiten al médico obtener
informacion de una manera simple, un cuadro global de la
naturaleza y una magnitud del problema. Para adquirir un
conocimiento mas profundo de la DE, esta lista puede
complementarse por unas preguntas especificas. Los pacientes, y
el médico, deben de estar completamente familiarizados con el
ciclo de la respuesta sexual. Muchos pacientes, que piden ayuda
por un problema sexual, tienen dificultades para contestar las

preguntas en la minianamnesis psicoldgica.



MINIANAMNESIS SEXOLOGICA

;/Que va mal en la relacién?

¢/Ha cambiado el nivel de deseo sexual?

¢/Ha cambiado el placer que obtienes del sexo?

¢/Ha cambiado tu grado de excitacion?

¢/Ha cambiado la rigidez del pene?

;Tienes erecciones nocturnas o matutinas?

;Tienes eyaculacién precoz?

;Te duele al penetrar?

;Tienes un orgasmo satisfactorio?

;Desde cuando tienes estos problemas?. j;Estan siempre presentes o son

ocasionales?

;Tu pareja tiene problemas sexuales? jEs mayor o tiene alguna enfermedad?

;Tu pareja tiene alguna enfermedad que supongas que tus problemas

sexuales son por esa causa?

;Cbmo te sientes con estos problemas?

;/Qué va bien en tu vida sexual?

/Quieres preguntarme algo?

Tabla 1.6.- Esquema de las diferentes preguntas de la minianamnesis sexual

en la DE™.

1.4.3.- HISTORIA PSICOSOCIAL

Los aspectos y circunstancias psicosociales deben valorarse en
todos los pacientes. Dado el contexto interpersonal de los
problemas sexuales, el médico debe evaluar su pasado, y su
presente, cuidadosamente. El trastorno sexual puede afectar a la
imagen que el paciente tiene de si mismo, de sus habilidades, de
su actuacion social y profesional. EIl médico no debe asumir,
ingenuamente, que cada paciente siempre tiene una orientacion

heterosexual y relacibon monégama. Por esa razdn, es
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aconsejable indagar en tales aspectos, siempre con fines
diagnosticos, siempre de forma prudente y discreta. Las fases
tempranas en el desarrollo de un problema son a menudo de
importancia crucial de cara al tratamiento. Por eso hay que
preguntar: ;En algun momento en concreto ha habido cambios
en la relacion sexual? En ese caso, ;jrelacionado con qué?.
Ademas, debemos indagar sobre elementos importantes de la
vida del paciente, como otras relaciones, trabajo, seguridad
financiera y vida familiar. En la tabla 1.7 se esquematizan los

diferentes items a tener en cuenta.

ELEMENTOS DE LA HISTORIA PSICOSOCIAL

Edad

Estilo de vida

Estado psicolégico actual

Sintomas de depresién

Autoestima

Habilidades

Relaciones anteriores y actuales

Practicas sexuales

Trabajo y satisfaccion de posicion social

Historia de trauma sexual

Nivel educacional

Tabla 1.7.- Esquema de las diferentes preguntas de la anamnesis psicosocial
en la DE.

1.4.4.- EXPLORACION FiSICA

Aunque en general, un examen fisico no identifica la causa de la
DE, debe realizarse un examen fisico enfocado en cada paciente

con DE.



1.5.-

Debe incluir:

- Un analisis morfolégico general que incluya peso, talla,
circunferencia abdominal, indice de masa corporal (IMC).

- Fenotipo y caracteres sexuales secundarios.

- Caracteristicas tiroideas.

- Caracteristicas de las glandulas mamarias buscando
ginecomastia.

- Caracteristicas peneanas como la longitud (flacidez vy
elongacion maxima), induraciones (placas) y alteraciones
morfoldgicas como la fimosis'.

- Caracteristicas de los testiculos, incluyendo localizacion,
tamano, consistencia y forma.

- Tacto rectal para comprobar las caracteristicas prostaticas y
los reflejos anal superficial y el bulbocavernoso.

- Una exploracion neurolégica que incluye sensibilidad
penoescrotal y sensibilidad vibratoria.

- Una exploracion vascular que incluia tension arterial,

frecuencia cardiaca, pulsos periféricos y soplos vasculares?.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Con los resultados analiticos detectaremos patologias asociadas
que son causa de DE, tales como diabetes, dislipemias e
hipogonadismos. Los resultados del analisis de sangre pueden
hacer necesarias investigaciones adicionales posteriores por
parte de otros especialistas o tratamientos especificos como la

correcciéon de déficits hormonales en los hipogonadismos.
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Todos los pacientes deberian tener una analitica basica con:
- Glucemia basal.
- Perfil lipidico.

- Determinacion de testosterona libre calculada (preferiblemente)
o total™®, en varones mayores de 50 afos o en varones mas
jovenes, en presencia de sintomas o signos de hipogonadismo
(disminucion del deseo sexual, del volumen testicular bilateral y
de los caracteres sexuales secundarios). Existe controversia
sobre si hay que hacer testosterona total, libre o biodisponible;
existe el consenso de que al menos uno de los tres debe

realizarse.

- Otras determinaciones son opcionales, pero se debe
individualizar su solicitud: hemograma, funcién renal y funcién
hepatica, hormona luteinizante (LH) (s6élo si la testosterona esta
disminuida), prolactina (si la testosterona esta disminuida y/o
hay disminucion del deseo sexual), hormona tiroestimulante
(TSH) y T4 libre (ante la sospecha de patologia tiroidea), cortisol
plasmatico y/o libre en orina de 24 horas (si se afnaden
manifestaciones de disfuncion suprarrenal), hemoglobina
glicosilada (HbA1C) (en diabéticos mal controlados, en los cuales
consideremos esencial corregir habitos higiénicos dietéticos). El
antigeno prostatico especifico (PSA) puede ser solicitado en
pacientes mayores de 50 anos, si bien su determinacion en
pacientes asintomaticos y que no refieren antecedentes
familiares de cancer de prostata puede resultar controvertida ya
que la prevalencia del cancer de préstata no diagnosticado, en

pacientes con DE, es similar a la poblacion general'’.



El desarrollo esquematico de este apartado contemplara los

siguientes aspectos:

1.5.1.-EVALUACION VASCULAR

1.5.2.- EVALUACION NEUROLOGICA
1.5.3.-EVALUACION ENDOCRINA

1.5.4.-TESTS PSICOFISIOLOGICOS

1.5.5.- EVALUACION PSIQUICA Y PSICOLOGICA
1.5.6.- CUESTIONARIOS
1.5.7.- ANEXOS: IIEF SLQQ

1.5.1.- EVALUACION VASCULAR

El analisis de las comorbilidades, asociadas a la DE, sugiere que
la mas frecuente es la vascular'®. Sin embargo, debido a que las
combinaciones de etiologias son comunes, el término “DE
vascular’” no excluye la presencia de otros factores etiolégicos,
por ello es mejor utilizar el termino “DE de predominio vascular”,
que se podria subdividir en “predominio arteriogénico” o

“predominio venoclusivo” 3,

Las dos causas principales de disfuncién eréctil arteriogénica son
la arteriosclerosis™* y la oclusion arterial traumatica''. La
comorbilidad mas comun para la DE debido a la arteriosclerosis

es el tabaco, la diabetes, la hipertension y la hipercolesterolemia.

Para entender la DE de “predominio venoclusivo”, es bueno
recordar los denominados mecanismos venooclusivos en la
fisiologia de la ereccion. La venoclusiéon es un proceso hidraulico
relacionado con el volumen y cambios de presion mediados por
las variaciones del tono de las células del musculo liso
cavernosas. Puede tener varias causas'*’, como: los cambios
neurogénicos,las alteraciones de la comunicacion intercelular'*?,
el aumento de contractilidad del musculo liso cavernoso

secundario a una reactividad aumentada a los alfa 1
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adrenoreceptores con la edad y con la enfermedad'“, el dafio en
la relajacion del mduasculo liso cavernoso'” y los cambios
parenquimatosos en la matriz extracelular de las células del

musculo liso de los cuerpos'*#=°,

Las pruebas para evaluar los trastornos vasculares peneanos son:
la inyeccion intracavernosa de farmacos vasoactivos (lIC), la
inyeccién intracavernosa de farmacos vasoactivos con ecografia
doppler color (IIC-EDC)"*'", la farmacocavernosometria y la
cavernosografia, la angiografia peneana selectiva y otros
procedimientos. Hay varios métodos para reforzar la respuesta
eréctil a los farmacos intracavernosos: la propia estimulacion
genital™?, la estimulaciéon vibratoria'***, el estimulo visual

erdtico™* y la aplicacion de un torniquete peno-escrotal’’ .

Las indicaciones para la realizacion de los tests vasculares son la
seleccion de los pacientes para cirugia vascular reconstructiva,
para establecer la dosis apropiada para la inyeccion
intracavernosa, para permitir al paciente experimentar el grado
de rigidez que conseguira tras un estimulo farmacolégico
maximo, por las razones cientificas y clinicas para definir la
causa de la DE en los grupos de pacientes con una enfermedad
cronica, como diabetes mellitus o fracaso renal™®®, y por

razones médico legales.

Para seleccionar a los pacientes para los tratamientos quirurgicos
especificos puede usarse la IIC-EDC como la primera prueba para
discriminar las anormalidades hemodinamicas. Si es anormal
esta indicada una prueba mas invasiva como la cavernosometria

o la angiografia del pene'®'.

En la era de los iPDES5, una razén para realizar lIC es permitirle al

paciente experimentar un grado maximo de rigidez, clinicamente



importante, al poder comparar la respuesta eréctil a unos y
otros. También para que los pacientes que no responden a
iPDE5, y han experimentado una respuesta eficaz IIC, puedan

optar por la terapia intracavernosa'®.
1c

La IIC es la inyeccion intracavernosa de una medicacion vaso
activa. Se tasa la calidad de la ereccion subsecuente, en grado de
tumescencia y rigidez**'®, mediante su inspeccion visual y/o
palpacién, o mediante Rigiscan (figura 1.5). El procedimiento se
suele realizar en un habitaculo aislado para favorecer relajaciony
evitar fendbmenos de inhibicion psicégena, con estimulo visual
erotico (EVE) o con estimulo visual neutro (EVN). Se suele usar
este test en la consulta como procedimiento diagnostico. Es

minimamente invasivo y se realiza sin supervision especial'®.

Figura 1.5.- Rigiscan (Dacomed, USA)
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La RE medida por Rigiscan queda reflejada de forma impresa en
una grafica, en la que se obtiene el registro de la tumescencia y
rigidez de la punta y la base del pene, mediante las dos anillas
que se acoplan a esas regiones (Figura 1.5). En el eje de
ordenadas se representa la tumescencia (medida en centimetros
de circunferencia) y la rigidez (en porcentaje), con una gradacién
de 5a 15 cm. para la primeray de 0 a 100 % para la segunda. En
el eje de abscisas se encuentra el tiempo (medido cada 15
segundos). La tumescencia queda reflejada en una curva y la

rigidez en una serie de lineas ascendentes.

‘T o
v

Figura 1.6.- Registro de Rigiscan

Independientemente del método empleado es imprescindible
preguntarle al paciente si la ereccion provocada es igual o mejor
que la obtenida espontaneamente o tras estimulo sexual. En
caso negativo debemos sospechar que la relajaciéon del musculo
liso cavernoso inducida por el farmaco no ha sido la adecuada,
procediendo entonces a una segunda dosis o emplazando al

paciente para repetir el test en otra ocasion.



Se han propuesta varias formar de tasar la respuesta eréctil a la
IIC, tanto subjetiva: del paciente y/o del explorador (adecuado o
inadecuado para la penetracién), como objetiva, mediante el
registro grafico desde el Rigiscan (figura 1.6). Graficas, que a su
vez se pueden evaluar de forma subjetiva (procedimiento de
Gutiérrez y Bancroft®'°2'®) y de forma objetiva (TAU-RAU®®).
Dado que en el presente estudio, emplearemos el procedimiento
Gutiérrez-Bancroft, se describe a continuaciéon. Medimos la
rigidez y la tumescencia, tanto en base como en punta, y
obtendremos un resultado segun las tablas 1.8 y 1.9, que se

gradua de 1 a 3.

Rigidez puntuacién 3: mas del 70% de rigidez durante mas de 10 minutos.

Rigidez puntuacién 2: entre 40-70% de rigidez durante mas de 10 minutos.

Rigidez puntuacién 1: menos del 40% de rigidez.

Tabla 1.8.- Procedimiento Gutiérrez-Bancroft para la rigidez, tanto en base

como en punta.

Tumescencia puntuacién 3: incremento en mas de 30 mm de la
circunferencia pene, durante mas de 10 minutos.

Tumescencia puntuacion 2: incremento entre 15- 30 mm de la circunferencia
pene, durante mas de 10 minutos.

Tumescencia puntuacion 1: incremento menor de 15 mm de la circunferencia
pene.

Tabla 1.9.- Procedimiento Gutiérrez-Bancroft para la tumescencia, tanto en

base como en punta.

Con dicha medicién obtenemos un valor de 1 a 3 para la rigidez
en base, en punta y la tumescencia, en base y en punta. Para
calcular la tumescencia y la rigidez final, emplearemos la

siguiente tabla:
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Tumescencia o rigidez final Tumescencia o rigidez en base y en

punta
Grado 3, ereccion presente 0 343 342y 2+3
positiva
Grado 2, ereccion dudosa 2+2,3+1, 1+3

Grado 1, ereccidon ausente o negativa 1+1, 241y 1+2

Tabla 1.10.- Procedimiento Gutiérrez-Bancroft para la tumescencia y rigidez
final.

Para medir el resultado final del procedimiento, emplearemos la

siguiente tabla:

Resultado final Tumescencia y rigidez final

Grado 3, ereccion presente 0 343 342y 2+3
positiva

Grado 2, ereccion dudosa 2+2,3+1, 1+3

Grado 1, ereccidon ausente o negativa 1+1, 241y 1+2

Tabla 1.11.- Procedimiento Gutiérrez- Bancroft para el resultado final.

Un resultado positivo (grado 3) implica que se ha conseguido
una relajacion completa del musculo liso peneano, con una
funcién venoclusiva normal y que no existe enfermedad vascular
significativa, aunque no descarta una insuficiencia arterial
moderada'®’, como asi demuestra la correlaciéon entre una IIC
positiva con la IIC-EDC'®,

Un resultado negativo (grado 1) puede suponer la existencia de
una enfermedad vascular significativa o un bloqueo en la
relajacion del musculo liso por un excesivo tono adrenérgico
secundario a la ansiedad'®'®"° ocasionada por el propio test o
por alteraciones psicoldgicas'”'. En estos casos la incidencia de
falsos negativos se puede disminuir combinando de este
farmacotest con otros métodos, como la autoestimulacién en la

privacidad o la estimulacion visual erdtica''”'7?3,



Cuando el resultado es dudoso (grado 2), lo comentado arriba
resulta igualmente valido, en lo tendente a repetir la prueba y/o

completarla con procedimientos auxiliares.

Aunque se trata de un test clinico minimamente invasivo, no esta
exento de complicaciones, como el pinchazo fuera de cuerpos
cavernosos, sangrado y, sobre todo, la ereccion prolongada. El
grupo mas propenso, a ésta ultima, son los pacientes jovenes

con DE no vascular y una funcién eréctil basal normal'™.

No hay ningun acuerdo general acerca del mejor agente
intracavernoso o de su dosificacion. El ideal seria aquel que
ofreciera un maximo poder erectdgeno y una minima ereccion
prolongada'”®®. Se han estudiado una gran variedad de agentes y
regimenes de dosificaciéon, que segun antigiedad son los

siguientes:

* Papaverina 30-60 mg;

* BIMIX: papaverina 60 mg / fentolamina 1 mg, papaverina 30
mg / fentolamina 1 mg, papaverina 45 mg / fentolamina 2.5
mg;

* TRIMIX: papaverina 75 mg / fentolamina 2,5 mg / PGE1 25
mcg.

* PGE1 o Alprostadil 10-40 mcg'”.

Como norma general, independiente de cada caso, la dosis
inicial es de 10 mcg (microgramos) de PGE1, combinada con
estimulo genital y/o EVE'®°. En caso de que una ereccidon sea
dudosa, se aconseja un segunda, e incluso una tercera, inyeccion
con la misma dosis. Otra cosa seria si realizarla en clinica o en
domicilio, en un intento de obviar, al maximo, la inhibicion

psicdgena y la tension alfa adrenérgica.
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Tras la introduccion de los iPDE5, también se realiza esta prueba

con dichos farmacos'®®".
IHC-EDC

Como hemos comentado arriba, a menudo la respuesta del
farmacotest es suboptima y tiene falsos negativos. Para

objetivizar resultados y estudiar el estatus vascular del pene, se

emplea la Inyeccidon Intracavernosa de farmacos vasoactivos con
Ecografia Doppler Color (IIC-EDC)'823,

Figura 1.7.- Transductor peneano en la IIC-EDC

Su exactitud y reproductibilidad se ha probado comparandola
con la evaluacion visual tras farmacotest, la cavernosometria/
cavernosografia y la angiografia farmaco-peneana'®. La ecografia
doppler puede reemplazar a la cavernosometria-cavernosografia
como método diagnostico, quedando estas ultimas relegadas

para cuando se contempla la cirugia'®*®.

Se realiza la EDC, pudiéndose ver la superficie del pene y las 2
arterias cavernosas, esenciales en la provisiéon del flujo

sanguineo, necesario para la ereccidon. Los cuerpos cavernosos



deben examinarse en un plano transverso desde la base hasta la
punta para comprobar la anatomia normal (dos arterias
cavernosas, una arteria dorsal, sin placas de fibrosis). Los vasos
del pene y las velocidades de flujo se evalian en el plano sagital

(paralelo al eje largo del pene).

Los parametros usados para comprobar el inflow peneano son'®:

« PSV: Pico de velocidad sistélica cavernosa.
e« Tiempo de aceleracién: Tiempo hasta la PSV maxima.

« Aceleracion: PSV/ Tiempo de aceleracion™".

La ereccion del pene es dinamica, y tiene un nivel maximo de
PSV en la fase temprana de la ereccién (tumescencia) por lo que
debe medirse entre 1 a 10 minutos después de la inyeccion'?3,
Es tipico que los fumadores, hipertensos y ansiosos tarden un

poco mas en llegar a la PSV.

Los parametros de diagnostico de DE vascular arteriogénica son:

e PSV <25 cm/s y un tiempo de aceleracién >122ms: Insuficiencia arterial
severa

e« PSV: 25-30 cm/s: Insuficiencia arterial media

Aunque existen ciertas controversias en cuanto a las cifras'*'*,
El tiempo de aceleracion, por encima de 100 milisegundos, tiene
una sensibilidad del 66% y una especificidad del 71%, para el
diagnostico de DE arteriogénica, mucho menor que la velocidad

de pico sistolico®.
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Figura 1.9.- Morfologia de la onda espectral.
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Figura 1.10.- Ecodoppler donde se observa en rojo la localizacion de las
arterias cavernosas y en la parte inferior la curva con un pico sistolico bajo,

tipico de una insuficiencia arterial.

Figura 1.11.- Preinyecciéon (arriba izquierda), postinyeccién primer tiempo
(arriba derecha), postinyeccion segundo tiempo (abajo izquierda),

postinyeccion tercer tiempo (abajo derecha).

El PSV disminuye con la edad. El mecanismo venoclusivo puede
compensar la disminucion del PSV no necesariamente teniendo

que disminuir proporcionalmente la funcion eréctil. Asi, la
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dindmica de la venoclusién es el factor mas critico en la

respuesta eréctil tardia®®'?.

Los parametros para evaluar la funcion venoclusiva son: la
velocidad del flujo diastolico final (EDV) y indice de resistencia
(RI)ss2034 Clinicamente, la EDV y el Rl estan correlacionados con la
respuesta ereéctil, porque los dos son parametros de presion de

rigidez intracavernosa.
« RI=PSV-EDV / PSV.

Cuando la presion peneana es igual o superior a la presion
sistémica diastolica el flujo diastélico de los cuerpos cavernosos
es 0 y el valor de Rl es 1. Durante la ereccion maxima el flujo
diastélico en las arterias cavernosas puede invertirse
(momentaneamente) en cuyo caso el Rl sera mayor de 1. Durante
la tumescencia o con una ereccién parcial el flujo diastélico

anterogrado persiste y el valor de Rl es menor de 1.

Parametros de diagnostico de DE de origen venoclusivo:

« PSV> 30 cm/s,y EDV> 3-5 cm/sec o

¢ Rl <0.9., asociado con rigidez eréctil inadecuada.

Se ha encontrado que unos EDV de > 3cm/s 15-20 minutos tras
la inyeccién tiene una especificidad de 94% y una sensibilidad del
69% para el diagnostico del trastorno venoclusivo comparandolo

con la farmacocavernosometria'®®2°%,
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Figura 1.12.- Ecodoppler de una fuga venosa, donde se observa un pico

sistolico alto acomparnado de un pico diastélico también alto.

FARMACOCAVERNOSOMETRIA Y CAVERNOSOGRAFIA (DICC)

La cavernosometria dinamica es el test mas sensible vy
cuantitativo de cuantos evaluan el mecanismo venoclusivo. El
objetivo fundamental del test es evaluar la resistencia que el
mecanismo venoclusivo ofrece a la evacuacion de liquido

presurizado en los cuerpos cavernosos.

Las indicaciones de esta prueba seria en la sospecha de fallo
venooclusivo, para aquellos pacientes en quienes se considera la
cirugia vascular venosa®*”’. Tales fallos venoclusivos pueden ser
de caracter congénitas, asociada a la enfermedad de Peyronie, a

fractura peneana y a trauma pélvico o perineal.

El diagnostico correcto de fracaso venoclusivo y demostracion de
fuga venosa, clinicamente relevante, requieren la relajacién
completa del musculo liso o tejido eréctil de los cuerpos
cavernosos. El fracaso para lograr dicha completa relajacion,

incluso inducida farmacolégicamente, es una fuente inherente de
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error o falsos negativos en la farmacocavernosometria y

cavernosografia?®®'°,

Esta prueba invasiva, se inicia con la IIC de un farmaco
vasoactivo y, a continuacion, se introducen sendas agujas de
grueso calibre en cuerpos cavernosos, en posicion dorsolateral
del pene. Una para la entrada de suero salino heparinizado y la
infusion de contraste. Otra para la toma de la presion de
equilibrio, a los diez minutos. Una presion intracavernosa de 150
mm Hg es normal y se asocia con una rigidez como respuesta
normal sin disfuncién venoclusiva. Igualmente, se miden los
flujos para mantener una presiébn intracavernosa de

respectivamente de 30, 60, 90,120, y 150 mm Hg.

La relajacion completa del musculo liso se caracteriza por una
relacién lineal entre los flujos y las presiones intracavernosas. Si
no se obtiene esta relacion lineal, se le redosifica al paciente el

farmaco vasoactivo.

La tasa de mantenimiento de flujo es el criterio mas importante
de la funcién venooclusiva®’'. Se define como el flujo para
mantener la presion intracavernosa a 150 mm Hg. En un estado
de relajacién completo del musculo liso, el flujo normal para
mantener la presion intracavernosa a 150 mm Hg es de 3 ml/min
o menos. A 150 mm Hg, se para el flujo de suero salino y se
mide la caida de la presion intracavernosa durante 30 segundos,

que normalmente debe de ser menos de 45 mmHg.

El lugar anatémico de la fuga venosa, puede ser demostrado por
la infusion de contraste intracavernoso (cavernosografia), a una

presion de 90 mm Hg (figura 1.13).



Figura 1.13.- Cavernosografia que muestra una fuga venosa del contraste

hacia los plexos hipogastricos e iliacos.

ARTERIOGRAFIA PENEANA

La arteriografia peneana??* es la imagen radiografica de las
arterias pudendas internas y sus tractos de salida, tras la ereccion
farmacoloégica. Proporciona mejor informaciéon anatémica sobre el
origen de las arterias del pene, pero es invasiva e inespecifica
para la valoracion hemodinamica cavernosa. Se reserva para los
pacientes jovenes con historia de traumatismo pélvico-perineal,

que son candidatos a una revascularizacién quirurgica?”.
OTROS PROCEDIMIENTOS

La tomografia computerizada (TC) y la resonancia magnética
nuclear (RMN), son estudios morfolégicos muy acreditados en la
valoracion de la anatomia pelviana y genital, para diversas
circunstancias. Y por tanto, pueden resultar utiles en casos de

disfuncién eréctil, relacionados con traumatismos y enfermedad
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de Peyronie. Sin embargo, no proporcionan datos

hemodinamicos.

Finalmente, la penografia con radiois6topos evallia el pene, tras
un farmacotest o un estimulo visual erético’’®®*. Es todavia
experimental, no estando estandarizados los isétopos ni los
parametros del flujo de sangre del pene. Proporciona
informacion dinamica, pero no anatémica, de la perfusion

cavernosa.
1.5.2.- EVALUACION NEUROLOGICA

La ereccion del pene se produce por dos mecanismos
neurofisiolégicos mediados por nervios somaticos y autbnomos
tanto centrales como periféricos®'*. La ereccidon psicégena,
iniciada en los centros supraespinales en respuesta a estimulos
auditivos, visuales, olfativos, e imaginativos, son mediados por
el simpatico. Las erecciones reflejas, producidas por el estimulo
tactil a nivel genital, son mediadas por un arco reflejo espinal,
que consiste en una aferencia somatica y una eferencia

parasimpatica.

La valoracion neurofisiolégica ideal pretende evaluar el estado
funcional de toda la red neurolégica objetiva vy
cuantitativamente. En las ultimas dos décadas, se han
desarrollado una serie de pruebas, que evaluan una parte

especifica de la red.

La historia médica y el examen fisico son la base de estas
pruebas, ya que pueden revelar datos de neuropatias. Se
recomiendan los test neurofisiolégicos en protocolos de

investigacion, o procedimientos obligatorios tras traumas o



intervenciones quirargicas. Deben ser especificos para cada

individuo, nhunca como test de rutina.

Las lesiones centrales (SNC) deben ser estudiadas por estimulos
magnéticos y potenciales evocados somatosensoriales. En los
pacientes con historia de neuropatias del sistema nervioso
periférico (SNP) deben realizarse pruebas como la conduccién
nerviosa, electromiograma (EMG) y la comprobacion termal en
los miembros. Los pacientes con una historia sugestiva de espina
bifida, o enfermedad pelviana, deben estudiarse con EMG de los
esfinteres, reflejos bulbocavernosos, conduccién del nervio

dorsal y estimulo magnético de genitales.

En la practica clinica, los nervios somaticos se evaluan midiendo
las velocidades de conducciéon del nervio y los potenciales
evocados. Estos test son reproducibles y validos. Los nervios
autonémicos se evalian con pruebas menos fiables, porque
miden una cadena de eventos o reacciones que involucran
receptores, fibras pequenas, y los 6érganos simultaneamente. Los
factores de confusion son la medicacién, la cafeina, la
temperatura, la hipo-hipervolemia, los estados mentales y la
disfuncion del receptor o del érgano diana. La compleja relacién
entre SNC y SNP puede producir problemas al realizar los test. Es
mas, los test autondomicos eferentes involucran la evaluacién de
fibras vaso y sudomotores y de los 6rganos diana que no pueden
afectarse igualmente por la neuropatia. Las neuropatias de
origen toxico de larga duracion dependen del tamano de las
fibras porque las fibras largas son mas propensas al dafo
metabdlico que las fibras cortas®*®. Las pruebas autondémicas
actuales no estan bien estandarizadas, por lo que la

reproduccion, validez y comparaciéon de las mismas es dificil.
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A continuacién se describen los diferentes test neurol6gicos:
TEST EFERENTES MOTORES:
ELECTROMIOGRAFIA (EMG) DEL MUSCULO BULBOCAVERNOSO

Permite identificar el dafo de las raices sacras motoras S2-S4 y
de la via eferente pudenda. La prueba es bien conocida y
extensivamente usada. Se limita a las fibras mielinizadas . Es
clinicamente relevante en la asociaciéon de la DE con lesiones
espinales bajas, con dano de la raiz del nervio. Sus indicaciones
son las condiciones que afectan la continuidad del nervio
pudendo como problemas en el disco lumbar, las lesiones
anatomicas pelvianas, la cirugia pelviana. Los valores de
referencia son ninguna actividad en reposo y menos del 10

milisegundos (ms) de duracion con la actividad.
REFLEJO DEL BULBOCAVERNOSO (BCR)

Tradicionalmente, la medida del BCR se ha usado para la
evaluacién neurofisiolégica de la DE del tracto urinario inferior?®,
El BCR intenta determinar la integridad del arco del reflejo neural
S2-S4. El brazo aferente es el nervio dorsal del pene y el brazo
eferente el nervio pudendo. Un BCR prolongado o ausente son
una senal de trastorno neuroldgico. La prueba es util para los
pacientes con lesiones bajas en el corddn espinal y en pelvis.

Bemelmans et al*?’ encontraron un rango normal de 20-40 ms.
TEST AFERENTES SENSITIVOS:
VELOCIDAD DE CONDUCCION DEL NERVIO DORSAL DEL PENE

Es wuna prueba para evaluar grandes fibras sensibles

mielinizadas, donde pueden evaluarse neuropatias, por ejemplo



los pacientes con diabetes mellitus. No se han establecido la
sensibilidad y especificidad de esta prueba todavia. Los valores
de referencia son velocidad normal 27.4 ms, y la amplitud es de
12 microV. Cuando el pene se estira con un peso de 1 libra, la

velocidad disminuye a 33 ms?%,
POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES (SEPS)

Las latencias de los SEPs miden la velocidad de conduccion a lo
largo de las vias sensitivas de la region genital hasta la corteza
cerebral sensitiva. Los valores de referencia son la media mas
menos 2 desviaciones estandar. Se miden los potenciales

evocados tibiales y los pudendos?¥.
BIOTESIOMETRIA

La biotesiometria y los umbrales termales miden
cuantitativamente la integridad de las sendas sensoriales?* .
Esta prueba esta disenada para medir el umbral de percepcion,
de fibras sensoriales grandes, a las varias amplitudes de

estimulo vibratorio®*'. Le falta sensibilidad y especificidad.
COMPROBACION DEL UMBRAL DE SENSIBILIDAD TERMICA

Se le estimula al paciente con alteraciones en la temperatura®®.
La via aferente son unas fibras nerviosas pequefnas amielinicas C,
que son sensibles al calor con unas velocidades de la conduccion
de 0.5-2.0 m/s, y otras fibras A8 de conduccion fria con
velocidades de conduccion de 6-30 m/s. La prueba mide la
conductancia en fibras nerviosas sensoriales pequenas vy, por
consiguiente, puede reflejar, indirectamente, la funcién eferente
del pene. Si esta prueba esta alterada, pensariamos en un

deterioro similar de la inervacion motora autondmica del cuerpo
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cavernoso. Sin embargo, se necesitan mas datos que consideren

su aplicacion clinica®s.
REFLEJO BULBOCAVERNOSO (BCR)

El reflejo bulbocavernoso sirve tanto como test aferente como
eferente por lo que su presencia nos indica la integridad del
estimulo nervioso. Esa es la razon por la que usaremos este test

para nuestra tesis.
PRUEBAS AUTONOMICAS:
TEST REFLEJO CARDIOVASCULAR

Se ha relacionado los reflejos cardiovasculares anormales con la
DE. Las pruebas del reflejo cardiovascular evaltan las variaciones
en la proporcion del corazon, y de la tensidon arterial, en la
respuesta a los varios estimulos como la respiracion forzada,
poniéndose de pie o inclinandose, con la maniobra de Valsalva, o
la presion fria®**. La variabilidad del intervalo cardiaco refleja la
funcion parasimpadtica, mientras que las variaciones de tension
arterial reflejan la funcién simpatica. La pérdida de variaciéon es
indicativa de neuropatia autonomica, presumiendo una ausencia
de factores de confusion como: arritmia cardiaca, nicotina, o uso
de cafeina, medicacion (sobre todo antihipertensiva), hipo, o
hipervolemia, y trastorno de los baro-receptores o 6rganos

diana®*>.
ELECTROMIOGRAMA DEL CUERPO CAVERNOSO ( CCEMG)

Es una técnica relativamente nueva en que con electrodos de
superficie se registra la actividad eléctrica de los cuerpos
cavernosos®**°, Todavia estd en fase experimental, sin que haya

una interpretacion clara de los datos.



RESPUESTA SIMPATICA DE LA PIEL

Se usa una sustancia sudomotora que responde a la activacion
simpatica**'?. Todavia es una técnica irresoluta y tiene una
utilidad clinica limitada. Estas pruebas neuroldgicas no tienen un
uso clinico habitual, quedando en el marco aplicativo de muy
determinados pacientes y con intencion investigadora vy

académica.
1.5.3.-EVALUACION ENDOCRINA

Las endocrinopatias son una causa relativamente infrecuente de
DE. La mayoria son producidas por hipogonadismo (de 4.3 a
19.3%**®) o hiperprolactinemia (de 1% a 5%"”?**¢) o desordenes

tiroideos (menos de 1%)%*".
TESTOSTERONA TOTAL Y LIBRE

Para la evaluacion de la DE se recomienda una testosterona total
rutinaria®*® para diagnosticar un hipogonadismo o un sindrome
de deficiencia androgénica parcial en el varén afoso*® o
condiciones meédicas asociadas, como tumores pituitarios
tratables®**2. Como la SHBG (Sex Hormone Binding Globulin) esta
disminuida en el hipotiroidismo, la obesidad y la acromegalia, y
aumentada en el hipertiroidismo y en el tratamiento con
estrogenos, en estas condiciones es necesario medir la
testosterona bioldgicamente activa libre. Si la testosterona esta
baja, se aconseja repetir la analitica. Si la segunda analitica
muestra una testosterona sérica baja, se recomienda una

evaluacion hormonal completa: LH, Prolactina, FSH, y TSH.
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Si el paciente tiene una historia de disminucion de la libido y/o el
examen fisico revela una ginecomastia o una atrofia testicular se

recomienda una evaluacion endocrinolégica completa.

Las muestras de sangre deben de tomarse entre las 8 y 10
debido a un pico diurno de testosterona. La testosterona®:? es
secretada por las células de Leydig en respuesta a la Hormona
Luteinizante (LH) episédicamente en forma de pulsos con un pico
al principio de la manana, se une en un 98% con las proteinas del
plasma; la mayoria a la albumina 40% y globulina 57%, sélo un
2% de la testosterona total es libre. La testosterona biodisponible

es la libre y la unida a la albumina. Disminuye con la edad.

La testosterona libre difunde al interior de las células. Aquellas
que poseen los receptores adecuados (células diana)
responderan a la misma. En muchos de los 6rganos diana de los
andrégenos hay enzimas que convierten la testosterona en
derivados como la dihidrotestosterona (por la 5-alfa reductasa)) y
estradiol (por la aromatasa) que son mas activos sobre
determinados receptores hormonales que la molécula original, la
cual puede considerarse en este sentido una “pro-hormona” para
aquellos. En otros la testosterona puede actuar directamente
sobre el receptor androgénico. La mayoria de las acciones de los
androgenos se efectuan por la unién de la testosterona (y la
DHT) al receptor androgénico. Como se apuntd, algunos de los
efectos de la testosterona estan mediados por su aromatizacion
a estrogenos, que operan a través de los receptores estrogénicos
alfa y beta®***. Las hormonas tiroideas y la cirrosis disminuyen la
testosterona libre. Los andrdgenos, la hormona del crecimiento,
los glucocorticoides y la obesidad aumenta el nivel de
testosterona libre. La terapia con testosterona solo mejora la DE

con los pacientes con la fraccién libre disminuida y no tiene



efecto cuando la fraccion libre es normal®®. Su nivel disminuye
con la edad. La prevalencia del sindrome de deficiencia de
testosterona puede ser del 50% si se realiza screening con

testosterona libre.

El desarrollo de las caracteristicas sexuales secundarias depende
de la produccion y secrecion de androgenos pero el
mantenimiento de las mismas no son andrégeno-dependiente. El
papel de los androgenos en la sexualidad masculina se ha
determinado a través de datos de individuos castrados bien
meédica o quirurgicamente y también en estados hipogonadales.
Sorprendentemente, estos estudios en hombres hipogonadales
demostraron el potencial para conservar la capacidad sexual.
Estudios doble ciego controlados de reemplazo androgénico en
hombres hipogonadales han abierto una puerta sobre la
aparente contradiccion entre datos que sugieren que la ereccion
es androgeno dependiente y otros que demuestran capacidad
eréctil conservada en hombres castrados. El reemplazo
androgénico da lugar a una reaparicion de la libido (mayor
actividad e interés sexual), mejor humor y restauracion de la
eyaculacion®®. La capacidad fisiologica para la ereccién es menos
sensible a la deprivacion androgénica que el interés y actividad
sexual. Las erecciones espontaneas (diurnas y nocturnas) estan
marcadamente reducidas en el hipogonadismo y se restauran
con el reemplazo androgénico. Por el contrario, la respuesta a un
estimulo visual ero6tico persiste con o sin reemplazo
androgénico®’. Aparentemente, los procesos centrales que
permiten las erecciones espontaneas son androgeno
dependientes, mientras que los mecanismos que permiten la
ereccion en respuesta a un estimulo visual er6tico permanecen

intactos a pesar de la deprivacion androgénica®®.
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HORMONAS TIROIDEAS: TIROXINA (T4) Y HORMONA
ESTIMULANTE DEL TIROIDES (TSH)

Se puede asociar la DE a inhibicion de deseo sexual con los
desordenes del tiroides (hipo-hipertiroidismo). Sin embargo, el
mecanismo de cémo los desordenes tiroideos afectan a la
funcion sexual masculina todavia es incierto. No se conoce si las
alteraciones tiroideas causan DE o si las alteraciones tiroideas y

DE estan asociadas por ocurrir en poblaciones similares.

Segun el estudio de Bodie*° en la DE la TSH esta baja en un 1%y

elevada en un 3.9%.
PROLACTINA

Es sintetizada y secretada por la glandula pituitaria anterior.
Aumenta durante el sueno, tiene un pico al principio de la
manana y disminuye inmediatamente tras despertar. La TRH
(hormona liberadora de TSH) y VIP (péptido intestinal vasoactivo)
estimulan la descarga de prolactina de la hipoéfisis. El hipotalamo
a través de la dopamina ejerce el control inhibidor predominante

de la prolactina.

Tras confirmar en una segunda muestra matinal un nivel de
prolactina elevada deben buscarse causas secundarias de
hiperprolactinemia. En las hiperprolactinemias persistentes, se
debe realizar un TC de silla turca o una RMN con gadolinio para

excluir un tumor pituitario.

Las causas secundarias de hiperprolactinemia en el varén son:
Hipotiroidismo, stress, insuficiencia renal crénica, ejercicio,

enfermedades hepaticas graves, sueno, drogas y farmacos:



protirelina, fenfluramina, TRH, estrégenos, antipsicoticos,

metildopa, opioides, metoclopramida, reserpina y amoxapina*°.

Teniendo en cuenta que ningun paciente, de una serie de 1236,
tuvo parametros hormonales anormales, se podria concluir que
el screening hormonal de la DE puede ser realizado mediante la
determinacién aislada de testosterona sérica. Solo si el nivel es

anormal serd necesaria una evaluacion mas extensa®®'.

LA HORMONA LUTEINIZANTE (LH) Y LA HORMONA
FOLICULOESTIMULANTE (FSH)

Son gonadotropinas sintetizadas en la glandula pituitaria. La LH
y la FSH aumentan la testosterona y la espermatogénesis
respectivamente. El aclaramiento de LH es considerablemente
mayor que el de FSH. Un analisis de FSH del suero es mas
sensible que el de LH, porque a LH se metaboliza mas
rapidamente, por lo que una sola medida de LH puede dar la
mitad del valor normal de ese individuo. La LH y FSH aumentan
con la edad. Segun un estudio la LH se encuentra en la DE baja

en un 5.7%, alta en un 8.9%%°.
1.5.4.-TESTS PSICOFISIOLOGICOS
TUMESCENCIA PENEANA NOCTURNA

Desde hace tiempo, se sabe que durante la denominada fase
REM (Rapid Eye Movement) se producen erecciones peneanas?*>.
Estas erecciones espontaneas se las denomina tumescencia
peneana nocturna (NPT, del inglés Nocturnal Penile Tumescence)
y estan presente desde el nacimiento hasta la senectud, en
hombres “eréctilmente” sanos. El término medio es tener de tres

a cinco episodios por noche, cada episodio tiene una duraciéon de
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10 a 30 minutos. Sin embargo, la edad influye sobre algunas
variables de la NPT (numero de episodios, tiempo total de
tumescencia, longitud del ciclo de tumescencia)®®. Lo cual
establece una correlacion positiva entre capacidad eréctil y NPT.
Estos hechos han marcado el uso del registro NPT, como
instrumento de diagnéstico diferencial de la DE, o mas
exactamente si los mecanismos anatémicos y funcionales de la
ereccion estan indemnes®’. Habitualmente se ha utilizado el
interrogatorio del paciente, para obviarlo. Sin embargo, este
método es insatisfactorio por ser poco fiable. Aunque la
anamnesis del paciente, y su pareja, sigue siendo parte
fundamental en la evaluacién diagnéstica de la DE, la medida de
los parametros puramente fisiolégicos asumen un papel mas
preponderante en la categorizacion etioldgica de la DE (organica
vs psicologica). Y por tanto, la identificacion y medida de la
respuesta eréctil durante el sueno (NPT) e IIC (con o sin EVE) se
han considerado herramientas importante en la evaluacion
discriminatoria de la DE. Obviamente, este criterio ha cambiado

desde la aparicion de los iPDE5.

Aun asi, el registro de la NPT es util para discernir entre los
casos psicologicos y organicos?®. Su ventaja principal es que es
relativamente independiente de los efectos psicoldgicos. Por otro
lado sabemos que, las erecciones nocturnas son androgeno-
dependientes. Suelen estar muy disminuidas o ausentes en los
pacientes con hipogonadismo®°. La presencia de una ereccion
completa indica que el eje neurovascular esta funcionalmente
intacto y es mas probable que la causa de DE sea psicdgena.
Aunque esta asuncion parece globalmente creible, se han
levantado dudas sobre ella. La ansiedad y la depresion pueden
influir a veces en el suefo, afectando negativamente a las

erecciones nocturnas espontaneas?®. Kirkeby et al?”' analizaron



registros de NPT en sujetos controles encontrando ausencia de
rigidez suficiente para la penetraciéon en el 13-40% de los
voluntarios, incluso cuando el registro fue realizado durante
varias noches. Ademas, las perturbaciones del suefio como la
apnea o las agitaciones motoras pueden inducir grabaciones
erroneas. Los trastornos a nivel de la corteza y de la medula
espinal pueden tener un test positivo y causar DE. Por otra parte,

como se ha indicado el NPT es edad dependiente?™.

Sobre la interpretacion de los registros de NPT, esta claro que
existen grandes diferencias entre individuos en cuanto a los
cambios circunferenciales durante el ciclo de suefio y que tales
diferencias pueden estar relacionadas con variaciones
anatomicas. Esto significa que un determinado incremento
circunferencial puede representar ereccion completa en un
sujeto y ese mismo cambio puede mantener un estado de
flaccidez en otro. Por tanto, la evaluacién completa de la NPT en
la DE precisa la inclusiéon de medidas de la rigidez axial en los

momentos de mayor diametro circunferencial.

La NPT se prueba en al menos 2 noches consecutivas, para
eliminar el efecto nocturno de la primera noche. Es mejor que
mida no solo la circunferencia peneana sino también su rigidez.
El dispositivo de Rigiscan (ver arriba, figura 1.5), proporciona
grabaciones en tiempo real de la tumescencia y de la rigidez
2s102165273 - F] - Rigiscan esta formado por una unidad de
almacenamiento de datos, y de un ordenador que permite su
procesamiento e impresion. Se acopla comodamente a la pierna
y posee dos anillos transductores que se adaptan a la base y
extremo del pene y que se distienden con las variaciones de
tamano y rigidez. Permite medir los cambios de la circunferencia

peneana en centimetros y la rigidez expresada en porcentajes,
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asi como el numero y la duracion de los eventos por la noche.
Aun hoy se discuten cuales son los parametros normales. Para
nosotros resultan validos los denominados criterios de Bancroft

2510218 “que se describen en el apartado de material y método.

Dado que el registro NPT completo es bastante costoso”** y
requiere ingreso por dos noches en una Unidad del Sueno
hospitalaria, se ha propuesto su empleo de forma ambulatoria en
el domicilio del paciente?®’®, y asi disminuir los eventuales efectos
de inhibicion psicdgena. Sin embargo el numero de artefactos se

incrementa y el registro resulta menos fiable*%',

Recientemente, como era en un principio, en aras a simplificar
procedimientos y abaratar costos, se ha vuelto a considerar el

uso de los sellos peneanos y la banda “Snap-Gauge” comparada

con el Rigiscan?”.

Figura 1.14.- Uso de los sellos peneanos, para registro NPT. Positivo si se

rompe el sello. Mas barato imposible, ideal para los tiempos que vivimos.



ESTiMULO VISUAL EROTICO

Entre la NPT y el registro de la ereccion bajo estimulo visual
erotico (EVE) per se, la concordancia, en pacientes de etiologia
psicogena, es baja. Probablemente, debido a una inhibicion
severa de la excitabilidad erotica?”®. Aun sin conocer si el
mecanismo de la ereccion erotica es diferente del de la ereccién
nocturna, el EVE parece ser una prueba de seleccion inicial
apropiada en el diagnodstico la DE. La presencia de erecciones
completas como resultado de la EVE indica que el mecanismo de
respuesta psico-neuro-vascular esta funcionalmente intacto y que
la causa de la DE probablemente sea de naturaleza psicdgena,
obviando la necesidad de los registros de NPT. Es necesario
desarrollar patrones adecuados de estimulacion para evitar
resultados  inconsistentes como  consecuencia de la
heterogeneidad de las técnicas. La NPT adicionalmente puede ser
usada en el diagnostico de la DE con las siguientes limitaciones:
I) la presencia de NPT suficiente para la penetracion significa
ausencia de patologia organica si previamente hemos descartado
patologia neurologica; 1) a ausencia de NPT normales es un
hallazgo frecuente en varones potentes incluso cuando el

registro se realiza durante varias noches.

Una respuesta eréctil completa al EVE, supuestamente nos
informa de una DE de origen psicdgeno. Aunque esta teoria
parece razonable, el valor clinico del EVE es cuestionable. A
diferencia del NPT, la respuesta al EVE, aunque posiblemente
mas cerca de la respuesta sexual normal, es fuertemente
susceptible a factores psicolégicos, como la inhibicion de la
excitacion erotica, y quizas normal en los estados de
anormalidad endocrina®*®. El grado y latencia de respuestas

eréctiles al EVE en el eugonadal, sexualmente sin DE se

87



88

correlaciona con los niveles de la testosterona endogenos. Es
mas, la respuesta al EVE se correlaciona negativamente con la
edad, limitando su valor en el hombre anoso. Quizas, lo mas
importante del EVE es su efecto erectdgeno, o antierectdégeno,

asociado al test 1C?™.
1.5.5.- EVALUACION PSIQUICA Y PSIQUIATRICA
EVALUACION PSiQUICA

En funcion del diagnoéstico médico y de la evaluacion psicolégica,
se puede establecer cual o cuales son los tratamientos indicados.
Segun Mohr y Beutler?®®, aproximadamente un 50% de los casos
de DE son susceptibles de ser tratados con terapia sexual. En
casos de probada organicidad también puede recurrirse a la
terapia sexual como tratamiento complementario, ya que los
factores psicolégicos reactivos, con frecuencia, estan
contribuyendo al mantenimiento del trastorno. El incremento en
el nivel de informacién proporcionado, la aplicacién de métodos
de toma de decisiones y la reduccion de los altos niveles de
ansiedad, que a menudo estan presentes, suelen dar como
resultado una mejor adaptacion del sujeto al tratamiento medico,

potenciando los efectos positivos de este.

La fisiologia de la funcién eréctil varia significativamente de un
contexto a otro, y por consiguiente del trastorno eréctil (DE), que
también puede variar. Este principio se reconoce implicitamente
en algunas pruebas usadas para saber si la DE es debida a una
causa organica o psicolégica. Demasiado a menudo, sin
embargo, este diagnostico diferencial se hace por substraccion,
es decir, en ausencia de evidencia para el trastorno organico se

supone un origen psiquico. Asi se asume para la NPT**',



Las circunstancias desencadenantes de una DE de origen
psicogeno son multiples, como cualquier tipo de estrés (ver
items historia psico-social), que produzcan un estado de
ansiedad, que precipite en una DE de origen psicogeno. El
diagnéstico de disfuncién eréctil psicbgena se hace,
frecuentemente, en hombres menores de 50 afios, sanos y en
mayores de 50 afos, sin ninguna contribuciéon organica
significativa. Es dificil hacer el diagnostico de DE de origen
psicogeno exclusivo en mayores de 50 anos ya que muchos
tienen enfermedades concomitantes y, en estos casos, hablamos
de psicogenicidad reactiva. Antes de iniciar una terapia sexual
debe evaluarse cuidadosamente a la pareja. De esta evaluacion
dependera la decision del terapeuta sobre la idoneidad del
tratamiento para el paciente. Ademas permite comprender como
y porque se desarrollaron los problemas sexuales. A medida que
avance la evaluacién, el terapeuta debe formular algunas
hipotesis acerca de los factores causales mas verosimiles, y su

probable actuacion en la respuesta de la pareja al tratamiento??.
EVALUACION PSIQUIATRICA

La participacion del psiquiatra, que probablemente se vera
solapada con la intervencion psicologica, en el manejo de la DE,
se centra en los pacientes con un componente significativo de
alteracién mental, tanto de la disfuncion eréctil de predominio
psicogeno, como mixto, y en los pacientes con causa organica y

psicopatologia reactiva.

La participacion del psiquiatra en el manejo de la DE se centra en

los tipos de pacientes segun el tipo de disfuncién:

1.- En pacientes funcionales o psicégenos, en los cuales los

mecanismos fisiolégicos de la ereccion estan intactos, y la
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disfuncion eréctil es causada por la inhibicién psicogena, en la
que al menos dos mecanismos estan implicados: 1) cuando hay
expectativas negativas o miedo al fracaso durante la fase de
excitacion los estimulos enviados desde el cerebro a la médula
espinal sacra pueden inhibir la ereccion refleja, y Il) el exceso de
tono simpatico, con elevacion de las catecolaminas circulantes,
puede aumentar el tono de constriccion, contrarrestando los
mecanismos que provocan la relajacion del musculo liso
cavernoso, por ejemplo, en situaciones de estrés o ansiedad.
Ambos mecanismos pueden estar presentes al mismo tiempo en

un individuo en ausencia de factores psicopatologicos.

2.- En pacientes con una mezcla organica y psicégena (DE mixta),
teniendo una serie de factores psicoldgicos, ademas de la causa
organica. Estos factores se pueden dividir: 1) Factores de
perpetuacion, que son aquellos que persisten después de la
disfuncion eréctil, iniciado por un factor organico que luego
desaparece (un medicamento que se retira o un problema de
salud que se estabilice). Es decir, la DE persiste en la ausencia
del factor original, debido a factores psicologicos. Il) Factores
agravantes, sobre una enfermedad organica subyacente, que
afecta parcialmente al mecanismo de ereccion, pero los factores
psicologicos causan disfuncion eréctil mas grave o completa, que
la causada por el factor organico. lll) Factores acompafantes,
correspondientes a las reacciones psicolégicas que acompafnan a
cualquier enfermedad, como la pérdida de la autoestima, el
miedo de las consecuencias de la actividad sexual (por ejemplo,
el miedo al dolor o una recaida), o la creencia de que esta
enfermedad o cirugia es incapacitante para el comportamiento
sexual normal. A medida que estos factores estdn presentes en

todos los pacientes con disfunciéon eréctil de origen organico, la



decision de buscar atencion psiquiatrica debe basarse en su

importancia en el contexto de la disfuncidén que se esta tratando.

3.- En pacientes con DE y psicopatologia activa. Al igual que con
los trastornos depresivos, algunos trastornos psicopatologicos
interfieren directamente con el mecanismo eréctil, a través de
alteraciones en el eje hipotalamo-hipofisario. Estos trastornos
alteran la experiencia y el comportamiento sexual, similar a lo
observado en el trastorno obsesivo-compulsivo o en los
trastornos psicoticos. En muchos casos, los medicamentos
utilizados para tratar estos trastornos causan DE. La atencidn
psiquiatrica se debe iniciar, cuando uno o mas de estos
trastornos interfieren con claridad en el origen o el abordaje
terapéutico de la disfuncion eréctil. Los principales trastornos
psicopatolégicos que interfieren directamente con el mecanismo
eréctil son los trastornos depresivos (18-35%), trastornos de
ansiedad (37%), trastorno obsesivo-compulsivo, los trastornos
psicoticos (46-47%), y los medicamentos antipsicoticos utilizados
para tratar dichos trastornos®*?3, Respecto al tratamiento con
psicofarmacos, los pacientes tratados con paroxetina tienen la
menor tasa de incidencia de la disfuncion eréctil (41%) del total
de pacientes tratados con inhibidores de la recaptacion de
serotonina. La DE aparece en el 67% de los pacientes tratados
con venlafaxina, el 73% de los pacientes tratados con citalopram,

y el 63% de los pacientes tratados con sertralina?‘.

1.5.6.- CUESTIONARIOS PARA LA EVALUACION DE LA
DISFUNCION ERECTIL

Disponemos de muchas encuestas para valorar el trastorno de la
erecciéon. Cada una tiene un enfoque ligeramente diferente,

reflejando el propdsito para que el fue desarrollado
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principalmente. Estas encuestas pueden evaluarse por la
consideracion de sus propiedades medidoras psiquicas, la
disponibilidad de validarlas en los varios idiomas, la brevedad
del cuestionario, si el cuestionario se ha utilizado para demostrar
efectos farmacolégicos, y el propésito que el médico o
investigador tiene para su uso. Un cuestionario utilizado en los
ensayos farmacologicos podria valorarse mas para la brevedad,
la habilidad demostrable de recoger los cambios en funcion de la

farmacoterapia, y sus propiedades psicométricas.

Otro proposito para que un cuestionario pueda utilizarse seria
ayudar al médico en la valoracion de pacientes con el trastorno
sexual. En estos casos, el cuestionario podria usarse y guiar la
entrevista clinica a las areas del problema y ayudar a identificar
las causas que el medico podria pasar por alto por otra parte. Se

usa para dar énfasis a los puntos importantes.

Con las escalas clinicas se miden muchos parametros; se
recomienda que para cuantificar la DE se utilicen escalas que
solo incluyan DE per se. Sin embargo, el analisis de varias
circunstancias, sobreanadidas a la DE, podrian ser utiles para
describir todas las condiciones de la funcion sexual. Se usan
escalas sintomaticas en la DE por ser validas, fiables, repetibles y

estandarizadas y asi poder cuantificar la magnitud de la DE.

Aunque existen varios cuestionarios y subcuestionarios
referentes al asunto que nos ocupa, nos limitaremos a la
descripcion de aquellos que consideramos de uso habitual por
nuestro grupo y en nuestro medio. Procederemos a una breve
descripcion de los mismos, quedando la representacion

completa en los anexos correspondientes.



IHEF

El IIEF (del inglés International Index of Erectile Dysfunction) es
un cuestionario de 15 preguntas (también conocido como IIEF-
15) que fue disefado para evaluar los cambios en la funcion
eréctil en respuesta a las intervenciones farmacologicas®®*. Mide
varios aspectos o dominios de la respuesta sexual masculina:
funcion eréctil (preguntas de 1 a 5 y 15), satisfaccion en la
relacion sexual (preguntas 6, 7 y 8), funcibn orgasmica
(preguntas 9 y 10), deseo sexual (preguntas 11 y 12) y
satisfaccion global (preguntas 13 y 14). Tiene la ventaja de estar
disponible y validado en muchos idiomas y culturas, tener un
coeficiente de fiabilidad alto, y requiriendo menos de 15 minutos

para completarlo (Ver anexo).

Interpretacion de lIEF*®

Funcion eréctil:

0-6: DE grave

7-12: DE moderada

13-18: DE de leve a moderada

19-24: DE leve

25-30: Sin DE
Satisfaccion en la relacion sexual:
0-3: Disfuncién grave

4-6: Disfuncion moderada

7-9: Disfuncion de leve a moderada

10-12: Disfuncion leve

13-15: Sin disfuncion

Funcién orgasmica:

0-2: Disfuncién grave

3-4: Disfuncién moderada

5-6: Disfuncion de leve a moderada

7-8: Disfuncion leve

9-10: Sin disfuncién
Deseo sexual:

0-2: Disfuncién grave

3-4: Disfuncién moderada

5-6: Disfuncion de leve a moderada

7-8: Disfuncion leve

9-10: Sin disfuncién
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Satisfaccion global

0-2: Disfuncién grave

3-4: Disfuncién moderada

5-6: Disfuncion de leve a moderada

7-8: Disfuncion leve

9-10: Sin disfuncién

Tabla 1.11.- IIEF.

SHIM

En aras a simplificar y facilitar su empleo, hay una abreviacién
del IIEF-15, que es el IIEF-5%%¢, denominado SHIM (del inglés
Sexual Health Inventory for Men), que lo constituyen las
preguntas 2, 4, 5, 7 y 15. Se considera que los sujetos con una
puntuacion superior a 21 no padecen DE, entre 17 y 21 padecen
DE leve, entre 12 y 16 de leve a moderada, de 8 a 11 moderada y
de 1 a 7 grave. Este cuestionario merece una consideracion seria
en cualquier ensayo de tratamiento del trastorno eréctil. Tiene
un importante valor como suplemento a la entrevista sexual en
la practica clinica y es sensible en los cambios de funciéon eréctil

y satisfacciéon sexual (Ver anexo).

SLQQ

La OMS?*” define la calidad de vida como: "La percepcién de un
individuo de su posicion en la vida en el contexto de la culturay
sistema de valor en que ellos viven sus metas respecto a las
expectativas, las normas y las preocupaciones. Es un concepto
amplio que incluye la salud fisica de la persona, el estado
psicoldgico, el nivel de independencia, las relaciones sociales y
las relaciones ambientales". Partiendo de dicho contexto, habria
que incluir la calidad de vida sexual y seria bueno emplear
cuestionarios para valorar dicha calidad de vida sexual. Al

respecto, disponemos de la escala SLQQ (del inglés Sexual Life



Quality Questionnaire) es la unica herramienta disponible, hasta
el momento, que permite la evaluacion de la calidad de vida
sexual de los pacientes con DE y sus parejas. Referente al
mismo, nuestro grupo ha utilizado ampliamente este
cuestionario y validado al idioma y cultura espanola (Ver

anexo)'?.
1.5.7.- ANEXOS

ANEXO I: HISTORIA CLIiNICA DE NUESTRA UNIDAD
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HISTORIA CLINICA
Servicio de Urologia
Unidad de Andrologia

1. DATOS PERSONALES - -
NOMBRE

ESTADO CIVIL 3

NOMBRE DE LA PAREJA

AROS DE CONVIVENCIA

2. MOTIVO DE LA CONSULTA:
RUTA DE DERIVACION

INTENTO DE SOLUCION ANTERIORES:

3. HISTORIA DEL PROBLEMA ACTUAL:

DESDE CUANDO ESTA PRESENTE:

CARACTER PRIMARIO / SECUNDARIO:

CARACTE TOTAL / PARCIAL:

CARACTE GLOVAL / SITUACIONAL:

INICIO BRUSCO / PROGRESIVO
CIRCUNSTANCIAS:

EXPLORACION DEL PACIENTE DE LA CAUSA DE SU PROBLEMA:

ACTITUD DEL PACIENTE ANTE EL PROBLEMA: g
EFECTOS SOBRE SU RESPUESTA SEXUAL Y SECUENCIAL:

ACTITY>DESUPAREIAANTE EL PROBLEMA: -
EFECTOS SOBRE SU RESPUESTA SEXUAL:

ANSIEDAD ANTE LA EJECUCION O ANTICIPATORIA:

COGNICIONES INTERFIRIENTES:

4. ANTECEDENTES PERSONALES:
4.1. MEDICOS:
PROBLEMAS ENDOCRINOS:

PROBLEMAS METABOLICOS:

PROBLEMAS NEUROLOGICOS:

PROBLEMAS UROLOGOGICOS:
OIROS: = - =

oo

2. PSICOLOGICOS:
PSICOPATOLOGICOS:

HISTORIA SEXUAL INFANCIA, ADOLESCENCIA, VIDA ADULTA:

o7

3. HABITOS
TABACO:
ALCOHOL:

DROGAS:

FARMACOS:




4. 4. PROBLEMAS VITALES:
ESTRES; INTERVENCION QUIRURGICA; PROBLEMAS FAMILIARES; PROBLEMAS ECONOMICOS;

; AGRESION; PARO;

ENFERMEDAD; MUERTE; AUMENTO DE RESPONSABILIDAD; PROBLEMAS LABORALES; DESPIDO
NACIMIENTO; HIJO; ESTERILIDAD; EMBARAZO PAREJA;

. 5. FACTORES SITUACIONALES:

-

HABITAT; HIJOS EN LA HABITACION DE LA PAREJA; ESTIMULOS AVERSIVOS; MIEDO DESNUDEZ ...

4.6:METODOANTICONCEFTIVD: - -

4.7.E. T. S.:

4: 8. PROBLEMAS SEXUALES ANTERIORES DEL PACIENTE Y DE SU PAREJA:

| 4.9.RELACION DE PAREJA:

vl

. EDUCACION, ACTITUDES Y HABITOS SEXUALES:

5. 1. EDUCACION SEXUAL:

5. 2. ACTITUD SEXUAL:

5. 3. FRECUENCIA DE RELACIONES SEXUALES:

CON INTENTOS PENETRACION: 3 %
SIN PENETRACION %
5. 4. JUEGOS SEXUALES: DURACION:

5. 5. RELACIONES COITAL: DURACION:

5. 6. INICIATIVA:

ACTIVIDAD / PASIVIDAD:

5.7. MASTURBACION:

FRECUENCIA: — DURACION:

TIPO DE ESTIMULOS UTILIZADOS:

6. DESEO:
DESEO ACTUAL (1 - 10)

DESEO ANTES DEL PROBLEMA (1 - 10):

FANTASIAS SEXUALES: = FRECUENCIA:

SUENOS SEXUALES: FRECUENCIA:

GRADO DE ATRACCION FISICA POR LA PAREJA (1 - 10):

GRADO EN QUE ATRAES FISICAMENTE A LA PAREJA (1 - 10):

PROBLEMAS DE DESEO:

DESEO SEXUAL INHIBIDO:

HIPERSEXUALIDAD:

EVITACION SEXUAL:

FOBIA SEXUAL:

ORIENTACION DEL DESEO:

HETEROSEXUAL ... HOMOSEXUAL ... - @ISF.XU/\L =

ACEPTACION DE LA ORIENTACION DELBESO:

7. ERECCION:
GRADO DE EXITACION EN LAS RELACIONES SEXUALES. (1 -10): =
‘GRADO DEERECCION: . = :
EN JUEGOS SEXUALES: e
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EN COITO: | B oo e 4
CIONES MATUTINAS =
ENERECCIONESNOCTURNAS: 4
EN ERECCIONES ESPONTANIAS: gior 5
CON OTRAS PAREJAS: = 4
EN DISTINTOS ESCENARIOS: g e
ENMASTURBACION: . : 12 4
ANTE ESTIMULOS EXTERNOS (RELATOS, VIDEOS ...) e
ENTE ESTIMULOS INTERNOS (FANTASIAS) = =0
PERDIDA DE ERECCION: %
NUNCA s e =
EN'JUEGOS SEXUALES 3 2 i
AL INTENTAR LA PENETRACION
DURANTE LA PENETRACION £l e
EN MASTURBACION B
OTROS PROBLEMAS DE ERECCION: e 2
INCUVACION PEANEANA: . = .
CONGENITA. = ADQURIDA =l
DOLOROSA NO DOLOROSA

CON PENETRACION

SIN PENETRACION

FRENILLO

MALFORMACION DE GENITALES

8. EYACULACION / ORGASMO.’

CONTROL DEL REFLEJO EYACULATORIO: )
EN CASO DE NO EXISTIR ; SEHA INTENTADO CONTROL,

ARY?:

PERCEPCION SENSACIONES PREEYACULATORIAS:

EYACULACION:

NORMAL

PRECOZ EXTRAVAGINAL

PRECOZ INTRAVAGINAL

RETARDADA

AUSENTE

RETROGRADA

BABEANTE

SIN ORGASMO

CON ORGASMO DOLOROSO

CON HEMOESPERMIA

CON PIOESPERMIA

9. PROBLEMAS SEXUALES DE LA PAREJA:

10. PROTOCOLO DE EXPLORACION FISICA:
10. 1. ABDOMEN:

10. 2. GENITALES:

10. 3. PROSTATA:

11. PROTOCOLO DE EXPLORACION PSICOPATOLOGICA:




12. PROTOCOLO DE EXPLORACION COMPLEMENTARIA:

Epat ANALITICA SANGUINEA.

12. 2. ANALITICA DE ORINA Y SEMEN.

NIVEL NORMAL BAIO ALTO
FSH
LH
PRH
TESTOSTERONA
12.4.EV. - LC.D.V.
ENSAYO TIPO ' _DOSIS FECHA RESULTADOS
12. 5. OTROS: ==
13. JUICIO DIAGNOSTICO
14. ORIENTACION PRONOSTICA
15. TRATAMIENTO / TERAPIA
16. EVALUACION Y SEGUIMIENTO
17. ALTA
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ANEXO II: IEF**

SIN CAsI
CASI NUNCA | MENOS DE MAS DE
ACTIVIDAD LA MITAD SIEMPRE O
SEXUAL O NUNCA LA MITAD LAMITAD| ¢\ cvione
Durante las ultimas 4 semanas,
icon que frecuencia logro una 0 1 2 3 4 5
ereccion durante la actividad
sexual?
Durante las ultimas 4 semanas
cuando tuvo ereccion con la
estimulacion sexual jcon que 0 1 2 3 4 5
frecuencia fue suficiente la rigidez
para la penetracion?
Durante las ultimas 4 semanas al
intentar una relacion sexual jcon 0 1 2 3 4 5
que frecuencia logro penetrar a su
pareja?
Durante las ultimas 4 semanas
durante la relaciéon sexual jcon que 0 1 2 3 4 5
frecuencia logro mantener la
ereccion tras la penetracion?
SIN SIN
ACTIVIDAD %E%fm MUY DIFIiCIL | DIFiCIL gﬁ& DIFICULTA
SEXUAL D
Durante las ultimas 4 semanas
durante la relacion sexual ;Cual fue
el grado de dificultad para 0 1 2 3 4 5
mantener la ereccion hasta
completar la relacion sexual?
7-10 11 0 MAS
NINGUNA 1-2 VECES 34 VECES | 5-6 VECES | o | \ecEs
Durante las ultimas 4 semanas |0
;Cuantas veces intento una relacién 1 2 3 4 5
sexual?
SIN CAsI
CASI NUNCA | MENOS DE MAS DE
ACTIVIDAD LA MITAD SIEMPRE O
SEXUAL O NUNCA LA MITAD LA MITAD| ¢\ cvione
Durante las ultimas 4 semanas
cuando intento una relacién sexual
; h 0 1 2 3 4 5
;con que frecuencia resulto
satisfactoria para usted?
NO REALICE | NO DISFRUTE ggFRUTE DISFRUTE ELSSFTT’\‘TTE DISFRUTE
EL ACTO NADA MUCHO ALGO r MUCHO
Durante las ultimas 4 semanas
;Cuanto ha disfrutado de la relacion| 0 1 2 3 4 5

sexual?




SIN CAsI
ACTIVIDAD gAillUNNUC,\,IACA E”:TA?TSA%E LA MITAD rﬁiﬂﬁiD SIEMPRE O
SEXUAL SIEMPRE
Durante las ultimas 4 semanas
durante la estimulacién o la
A ] . |0 1 2 3 4 5
relacion sexual jcon que frecuencia
eyaculo?
Durante las ultimas 4 semanas
durante la estimulacién o la
relacion sexual jcon que frecuencia | 0 1 2 3 4 5
tuvo una sensacion de orgasmo
(con o sin eyaculacion)?
EN BUENA LA CAsI
g’ﬁmgﬁm ALGUNOS | PARTE }",”Q:T%R SIEMPRE O
MOMENTOS | TIEMPO | oo | SIEMPRE
Durante las ultimas 4 semanas jcon
que frecuencia ha sentido deseo 0 1 2 3 4 5
sexual?
MUY BAJO O MODERAD
NULO BAJO o ALTO MUY ALTO
Durante las ultimas 4 semanas
;Coémo calificaria su nivel de deseo | 0 1 2 3 4 5
sexual?
NI BASTANT
MUY BASTANTE | SATISFECH | - MUY
INSATISFEC | O NI SATISFECH
INSATISFECHO| |, 5 INSATISFEC |S_|/2)TISFEC o
HO
Durante las ultimas 4 semanas
icual ha sido el grado de 0 1 2 3 4 5
satisfaccion con su vida sexual en
general?
Durante las ultimas 4 semanas
icual ha sido el grado de 0 1 2 3 4 5
satisfaccion con la relacion sexual
con su pareja?
MUY BAJO O MODERAD
NULO BAJO o ALTO MUY ALTO
Durante las ultimas 4 semanas
;Como calificaria la confianza que 0 1 2 3 4 5

tiene en poder lograr y mantener
una ereccion?

101



ANEXO III: SHIM?®*
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1.- ¢Como clasificaria su

) . . Moderad
confianza en poder Muy baja | Baja a Alta Muy alta
conseguir y mantener 1 2 3 4 5
una ereccion?
La

2.- Cuando tuvo 5:52: A veces (rjnea\l/;srla
erecciones con la . . (aproxim .

) o, Sin Casi (menos veces Casi
estimulacion sexual - ada- .
) ) actividad | nunca/ de la (mucho siempre/
;con que frecuencia sus - mente la .

- sexual nunca mitad de ) mas de siempre
erecciones fueron 0 1 las mitad de la mitad 5
suficientemente rigidas veces) las veces de las
para la penetraciéon? 3

2 veces)
4
Pocas
La
veces A veces .
(menos (aproxim mayoria
3.- Durante el acto No Casi de la ada- de las
sexual, jcon qué . , nunca/ . veces Casi
. intento mitad de | mente la .
frecuencia fue capaz de nunca ) (mucho siempre/
. el acto las mitad de .
mantener la ereccién mas de siempre
. sexual veces) las veces .
después de haber 0 1 la mitad 5
penetrado a su pareja? de las
veces
3 yeces)
2
4.- Durante el acto No Extrema
sexual, jqué grado de intentoé da- Mu Ligeram
dificultad tuvo para uy. Dificil ente No dificil
5 el acto mente dificil ipe
mantener la ereccién sexual dificil 2 3 dificil 5
hasta el final del acto 0 1 4
sexual?
La
mayoria
Pocas
A veces de las
No veces (aproxim | veces
5.- Cuando intentd el intentoé Casi (menos ada- (mucho Casi
acto sexual, jcon qué nunca/ de la siempre/
- el acto - mente la | mas de .
frecuencia fue sexual nunca mitad de mitad de | la mitad siempre
satisfactorio para usted? 0 1 las | 5
as veces | de las
veces)
2 3 veces)
4

Puntuacion: Si es menor de 21 sufre DE.




ANEXO IV: SLQQ'**
CUESTIONARIO SLQQ

En las siguientes preguntas usted debe comparar su vida sexual
general y sus relaciones sexuales (tanto la estimulacion eroética
previa como el coito) DURANTE LAS ULTIMAS 4 SEMANAS con el
periodo ANTERIOR A LA APARICION DE LA DISFUNCION ERECTIL.
Por favor sefale con un circulo en cada escala el numero (entre -

4 y +4) que refleje mejor su calificacion.

1.- ;Cémo valoraria su satisfaccion con la FRECUENCIA CON LA
QUE HA MANTENIDO RELACIONES SEXUALES (CADA CUANTO LO
HACE) durante las ultimas 4 semanas, en comparaciéon con el

periodo anterior a la aparicién de la disfuncién eréctil?

-4 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 +4
Igual

Mucho menos satisfecho Mucho mas satisfecho con

con la frecuencia de con la frecuencia de

estimulacién previa estimulacién previa/coito

previa/coito que antes que antes de la

de la disfuncion eréctil disfuncion eréctil

2.- ;Como valoraria su satisfaccién con la DURACION DE LA
RELACION SEXUAL (CUANTO TIEMPO DURA) que ha tenido
durante las ultimas 4 semanas, en comparacion con el periodo

anterior a la apariciéon de la disfuncion eréctil?

-4 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 +4
Igual

Mucho menos satisfecho Mucho mas satisfecho con

con la frecuencia de con la frecuencia de

estimulacién previa estimulacién previa/coito

previa/coito que antes que antes de la

de la disfuncion eréctil disfuncion eréctil
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3.- ;Cémo valoraria la dificultad que ha tenido para PENETRAR A
SU PAREJA durante las ultimas 4 semanas, en comparacion con el

periodo anterior a la aparicién de la disfuncién eréctil?

-4 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 +4
Igual

Mucho mas dificil penetrar Mucho mas facil penetrar

a su pareja que antes a su pareja que antes

de la disfuncion eréctil de la disfuncion eréctil

4.- ;Como valoraria la dificultad para LLEGAR AL ORGASMO
durante las ultimas 4 semanas, en comparacion con el periodo

anterior a la apariciéon de la disfuncion eréctil?

-4 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 +4
Igual

Mucho mas dificil llegar Mucho mas facil llegar

a su pareja que antes a su pareja que antes

de la disfuncion eréctil de la disfuncion eréctil

5.- ;Como valoraria la PREOCUPACION QUE HA TENIDO POR EL
RENDIMIENTO SEXUAL durante las ultimas 4 semanas, en
comparacion con el periodo anterior a la aparicion de la

disfuncion eréctil?

-4 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 +4
Igual
He estado mucho mas He estado mucho menos
Preocupado por mi rendimiento preocupado por mi
Sexual que antes de la disfuncion rendimiento sexual
eréctil que antes de la disfuncion
eréctil



6.-;Como valoraria lo que ha sentido al PENSAR EN MANTENER
RELACIONES SEXUALES durante las ultimas 4 semanas en
comparacion con el periodo anterior a la aparicion de la
disfuncion eréctil?

-4 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 +4
Igual

Pensar en la estimulacién Pensar en la estimulacién

erébtica previa/coito me ha erética previa/coito me ha

resultado mucho menos agradable resultado mucho mas agra

que antes de la disfuncion eréctil agradable que antes de la

disfuncion eréctil

7.- iComo valoraria los SENTIMIENTOS QUE HA TENIDO DURANTE
EL ACTO SEXUAL en las ultimas 4 semanas en comparacion con
el periodo anterior a la aparicién de la disfuncion eréctil?

-4 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 +4
Igual

He estado mucho menos He estado mucho mas

tranquilo durante la estimulacion tranquilo durante la

previa/coito que antes de la estimulacién previa

disfuncion eréctil coito que antes de la

disfuncion eréctil

8.- iComo valoraria los ORGASMOS QUE HA EXPERIMENTADO
durante las ultimas 4 semanas en comparacion con el periodo
anterior a la apariciéon de la disfuncion eréctil?

-4 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 +4
Igual

Los orgasmos son mucho Los orgasmos son mucho

menos placenteros que antes mas placenteros que antes

9.- ;Como valoraria el PLACER GENERAL que ha tenido al hacer el
amor durante las ultimas 4 semanas en comparacion con el
periodo anterior a la aparicién de la disfuncién eréctil?

-4 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 +4
Igual
En general he sentido mucho mas En general he sentido mucho
placer durante la estimulacion menos placer durante la
previa/coito que antes de la estimulacién previa/coito
disfuncion eréctil gue antes de la disfuncion
eréctil
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10.- ;Como valoraria en general EL PLACER QUE HA SENTIDO SU
PAREJA en las relaciones sexuales durante las ultimas 4 semanas
en comparacion con el periodo anterior a la aparicion de la
disfuncion eréctil?

-4 -3 -2 -1 0 +1 +2 +3 +4
Igual

En general, la estimulacion En general, la estimulacién

previa/coito ha sido mucho previa/coito ha sido mucho

menos placentera que antes mas placentera que antes

de la disfuncion eréctil de la disfuncion eréctil



2.- JUSTIFICACION

Si analizamos la evolucion historica en el abordaje de la
impotencia masculina, y de otras disfunciones sexuales, en lo
que se refiere a la cultura occidental y desde el siglo XIX hasta la
actualidad', observaremos cambios muy significativos en los
ultimos anos. Asi tendriamos que recalcar las dos revoluciones
ocurridas, a nuestro juicio y al de los grupos dedicados al campo
de la Medicina Sexual. Ambas revoluciones mediatizadas por la
industria farmacéutica. La primera corresponde al lanzamiento
de la pildora contraceptiva femenina en 1960%. Y la segunda, al
lanzamiento del primer iPDE5 (citrato de sildenafilo o Viagra) en
1998%. Este hecho ha motivado una normalizacion de la
patologia de la DE, gran expansion en el numero de pacientes a
tratar, con la subsiguiente sobrecarga asistencial, que puede
hacer obviar un adecuado planteamiento diagnéstico vy
terapéutico. Lo que podria explicar el alto porcentaje de
abandono al tratamiento con iPDE5 y la insuficiente respuesta
eréctil, por mal manejo en la informacién y explicacién de la
terapia basica, tanto al varon como a su pareja. De alguna
manera, €S una consecuencia negativa de la denominada
medicalizacién del pene*® Otro factor condicionante de esta
actitud puede ser la falta de conocimientos y metodologias
diagnosticas para saber, con bastante seguridad, cual es la
etiologia precisa de un gran numero de casos de DE, asi como la

limitacion para tratar la enfermedad y no Unicamente el sintoma.

El proceso de evaluacion de la DE debe empezar con la
identificacion y diagnostico del problema. La historia médica,
sexual y psicosocial del paciente constituye uno de los pilares

fundamentales. El examen fisico y la analitica sanguinea seran
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los restantes elementos diagnosticos necesarios y de aplicacion
sistematica®. A pesar del desarrollo de diferentes procedimientos
diagnosticos, la historia clinica continua siendo la herramienta
fundamental en el diagnéstico diferencial de la DE*®°. De forma
concomitante a la anamnesis, pueden ser de utilidad
determinados cuestionarios validados, que permiten la
uniformizacién de criterios y la clasificaciéon de la severidad del

proceso, como son IIEF, SHIM y SLQQ, entre otros.

Justifican la necesidad de un adecuado proceso diagnoéstico,

ademas de lo argumentado hasta ahora, los siguientes puntos:

2.1.- En ocasiones la DE es el primer sintoma de otra enfermedad
mas importante en términos de salud general, como es la
diabetes, HTA o una cardiopatia que puede ser detectada al

realizar un adecuado proceso diagnéstico.

2.2.- Existen determinadas patologias como causa de la DE, que
pueden ser tratadas sin necesidad de utilizar tratamientos
sintomaticos de forma continuada, siendo esto de la mayor

importancia en los pacientes jovenes.

2.3.- Aun en aquellos casos, en los que no se pueda establecer
un tratamiento o se produzca un fallo en el mismo, puede ser

importante detectar el problema que lo origina.
2.4.- Hay pacientes que desean conocer la etiologia del proceso.

Es por todo ello que reivindicamos y rescatamos, el trabajo de
campo de la presente Tesis Doctoral, constituido en dos fases:
Estudio A, que si bien en parte fue realizado entre 1995 y 1996,
en el Hospital Universitario de Canarias, entendemos mantiene

su vigencia, entre otros aspectos, por el nimero de pacientes



estudiados (114) y la extension de las variable recogidas (4
variables principales y 78 variables secundarias). Al mismo
tiempo, que pretendemos clarificar los escasos estudios, que
evalian los diferentes procedimientos diagnésticos clinicos, con
otras pruebas complementarias como la analitica, la lIC, el EDC y
otras pruebas (mas o menos invasivas). Ademas de evaluar la
rentabilidad econémico/diagnostica, buscando el estudio mas

fiable y barato.

Analizaremos dichos datos y los recogidos en la actualidad,
entre 2011-2012 en un grupo de 37 pacientes, que

denominamos Estudio B.

109






3.- OBJETIVOS

La actividad sexual en los humanos es una forma natural de
intimidad fisica. Puede ejercerse con el propésito de Ila
reproduccion biologica, trascendencia espiritual, para expresar
afecto o por placer y entretenimiento (conocido en este contexto
como "gratificacién sexual"). El deseo por el sexo es una de las

motivaciones basicas del comportamiento humano.

La liberacion sexual, y el conocimiento, que la poblacién actual
posee acerca de los avances cientificos en este campo, han
ocasionado un importante incremento de los pacientes con
disfuncién eréctil, u otras disfunciones sexuales, y de sus
parejas, que desean solucionar su problema y acuden a las
consultas de uro-andrologia y psico-sexologia, en demanda de

evaluacion y tratamiento.

Precisamente, nuestro objetivo es valorar los diferentes
procedimientos diagnosticos y sus parametros, al objeto de
evidenciar su eficacia (fiabilidad diagnostica) y seguridad (grado
de invasividad) en la practica clinica y referidos a la disfuncion
eréctil. Ademas de la rentabilidad en términos tanto médicos
como economicos. Al respecto, valoraremos la historia médica, la
historia sexual, la exploracion fisica y las pruebas
complementarias. Pondremos en correlacion todas estos

procedimientos entre si y con el diagndstico del paciente.

Con la presentacion de este trabajo esperamos contribuir, en
nuestra modesta medida, al desarrollo de una evaluaciéon
diagnostica mas racional y ponderada en esta poblacion de
pacientes. Y responder, desde nuestro punto de vista, al ya

conocido dilema planteado en este campo: jcuanto de extensos
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y agresivos debemos ser en el diagnostico para conseguir el

mejor objetivo terapéutico?.

Como culminaciéon de estos objetivos, en la presente Tesis
Doctoral, hemos analizado en un primer trabajo, entre 1995 y
1996 (Estudio A) a 114 pacientes afectos de disfuncion eréctil,
como estudio clinico prospectivo transversal (cross-sectional
study) descriptivo. En un segundo tiempo, entre el 2011 y 2012,
hemos analizado a 37 pacientes (Estudio B) con las técnicas mas
actuales, como estudio «clinico prospectivo transversal

descriptivo.

ESTUDIO A

VARIABLES PRINCIPALES ESTUDIO A (4 variables)

DIAGNOSTICO CLIiNICO
DIAGNOSTICO IIC
DIAGNOSTICO PSICOLOGICO
DIAGNOSTICO DE CONSENSO

Tras realizarles las pruebas que se detallan a continuacion
realizamos un diagndstico clinico, uno mediante la inyeccidn
intracavernosa y uno psicologico; con todo ello nos reunimos y
llegamos a un diagnoéstico de consenso para cada paciente, que
puede ser DE de predominio organico, mixta o de predominio

psicdgeno.



VARIABLES SECUNDARIAS ESTUDIO A (78 variables)

1.- DATOS DEMOGRAFICOS (6 variables)

1.1.-
1.2.-
1.3.-
1.4.-
1.5.-
1.6.-

NUCLEO POBLACIONAL

RUTA DE DERIVACION

INTENTO DE SOLUCIONES ANTERIORES
ESTADO CIVIL

PAREJA ESTABLE

ANOS DE CONVIVENCIA

2.- HISTORIA MEDICA (22 variables)

2.1.-
2.2.-
2.3.-
2.4.-
2.5.-
2.6.-

EDAD
ANOS DE EVOLUCION

CARACTER PRIMARIO O SECUNDARIO
CARACTER TOTAL O PARCIAL

INICIO BRUSCO O PROGRESIVO
ANTECEDENTES MEDICOQUIRURGICOS

2.6.1.- DIABETES

2.6.2.- HIPERTENSION
2.6.3.- VASCULOPATIA
2.6.4.- CARDIOPATIA

2.6.5.- NEUROPATIA

2.6.6.- HEPATOPATIA

2.6.7.- NEFROPATIA

2.6.8.- UROPATIA

2.6.9.- TRAUMA UROLOGICO
2.6.10.- CIRUGIA UROLOGICA
2.6.11.- OTROS

2.7.-
2.8.-
2.9.-

2.10.
2.11.

ANTECEDENTES PSICOLOGICOS
TABACO

ALCOHOL

- DROGAS

- FARMACOS
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3.-HISTORIA SEXUAL (12 variables)

3.1.- DESEO SEXUAL ANTERIOR

3.2.- DESEO SEXUAL ACTUAL

3.3.- ERECCION CON JUEGOS

3.4.- ERECCION CON COITO

3.5.- ERECCION MATUTINA

3.6.-ERECCION NOCTURNA

3.7.- ERECCION ESPONTANEA

3.8.- ERECCION CON MASTURBACION

3.9.- ERECCION CON ESTIMULO VISUAL EROTICO
3.10.- GRADO DE ERECCION

3.11.- INCURBACION

3.12.- REFLEJO EYACULATORIO Y SU CONTROL

4.- EXPLORACION FiSICA (11 variables)

4.1.- HIPOGONADISMO
4.2.- VASCULOPATIA
4.3.-TAMANO TESTICULAR
4.4.- PLACA DE PEYRONIE
4.5.- REFLEJO BULBOCAVERNOSO
4.6.- SENSACION PERINEAL
4.7.- TIPO DE PROSTATA
4.8.- TAMANO PROSTATICO
4.9.- FIMOSIS

4.10.- FRENILLO

4.11.- OTRAS

5.- ANALITICA (7 variables)

5.1.- GLUCOSA

5.2.- COLESTEROL
5.3.- TRIGLICERIDOS
5.4.- CREATININA
5.5.-TRANSAMINASAS

114



5.6.- TESTOSTERONA LIBRE
5.7.- PROLACTINA

6.- ESTIMULO VISUAL EROTICO (13 variables)

6.1.- RIGIDEZ SUBJETIVA A LOS DIEZ MINUTOS
6.2.- RIGIDEZ OBJETIVA A LOS DIEZ MINUTOS
6.3.- ANGULO ERECTIL A LOS DIEZ MINUTOS
6.4.-RIGIDEZ SUBJETIVA A LOS VEINTE MINUTOS
6.5.- RIGIDEZ OBJETIVA A LOS VEINTE MINUTOS
6.6.- ANGULO ERECTIL A LOS VEINTE MINUTOS
6.7.-TUMESCENCIA EN BASE

6.8.- RIGIDEZ EN BASE

6.9.- TUMESCENCIA EN PUNTA

6.10.- RIGIDEZ EN PUNTA

6.11.- TUMESCENCIA TOTAL

6.12.- RIGIDEZ TOTAL

6.13.- RESULTADO FINAL

7.- ESTIMULO VISUAL NEUTRO (7 variables)

7.1.-TUMESCENCIA BASAL
7.2.-RIGIDEZ BASAL

7.3.- TUMESCENCIA EN PUNTA
7.4.- RIGIDEZ EN PUNTA

7.5.- TUMESCENCIA TOTAL
7.6.- RIGIDEZ TOTAL

7.7.- RESULTADO FINAL
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3.2.- ESTUDIO B

116

VARIABLES PRINCIPALES (1 variable).

DIAGNOSTICO

VARIABLES SECUNDARIAS (58 variables)

1.- DATOS DEMOGRAFICOS (2 variables)

1.1.-
1.2.-

ESTADO CIVIL
ANO DEL DIAGNOSTICO

2.- HISTORIA MEDICA (9 variables)

2.1.-
2.2.-
2.3.-
2.4.-
2.5.-
2.6.-
2.7.-
2.8.-
2.9.-

EDAD

ANTECEDENTES MEDICOS RELEVANTES
DIABETES MELLITUS

HTA

DISLIPEMIA

OBESIDAD

ASMA

TRATAMIENTO CONCOMITANTE
ANTECEDENTES QUIRURGICOS RELEVANTES

3.- HISTORIA SEXUAL (10 variables)

3.1.-
3.2.-
3.3.-
3.4.-
3.5.-
3.6.-
3.7.-
3.8.-
3.9.-

FALTA DE DESEO SEXUAL

INCAPACIDAD PARA OBTENER ERECCION

ERECCIONES POCO RiGIDAS PARA PENETRAR

INCAPACIDAD PARA MANTENER ERECCION DURANTE COITO
DOLOR EN COITO

EYACULACION PRECOZ

SIN ORGASMO O INFRECUENTES

TRATAMIENTO PREVIO DE

HA MEJORADO TTO LAS ERECCIONES



3.10

.- DEJO DE TOMARLO POR NO MEJORAR O PRESENTAR

EFECTOS ADVERSOS

4.- EXPLORACION FiSICA (14 variables)

4.1.-
4.2.-
4.3.-
4.4.-
4.5.-
4.6.-
4.7.-
4.8.-
4.9.-

4.10.
4.11.
4.12.
4.13.
4.14.

FRECUENCIA CARDIACA

I.M.C.

P.A.SISTOLICA

P.A. DIASTOLICA

EXPLORACION FiSICA CARDIOVASCULAR
EXPLORACION FiSICA RESPIRATORIA
EXPLORACION FiSICA NERVIOSA
EXPLORACION FiSICA GASTROINTESTINAL
EXPLORACION FiSICA LINFATICA

- EXPLORACION FiSICA GENITOURINARIA
- EXPLORACION FiSICA DERMATOLOGICA
- EXPLORACION FiSICA MUSCULOESQUELETICA
- EXPLORACION FiSICA EXTREMIDADES

- EXPLORACION FiSICA 0JOS

5.- ANALITICA (19 variables)

5.1.-
5.2.-
5.3.-
5.4.-
5.5.-
5.6.-
5.7.-
5.8.-
5.9.-

5.10.
5.11.
5.12.
5.13.

HEMOGLOBINA
HEMATOCRITO
HEMATIES

PLAQUETAS
LEUCOCITOS

GLUCOSA
HEMOGLOBINA GLICOSILADA
COLESTEROL TOTAL
TRIGLICERIDOS

- LDL

- HDL

- BILIRRUBINA

- FOSFATASA ALCALINA
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5.14.- GOT

5.15.- GPT

5.16.- BUN

5.17.- CREATININA

5.18.- TESTOSTERONA TOTAL
5.19.- SHBG

6.- CUESTIONARIOS (4 variables)

6.1.- PACIENTE IIEF-EF
6.2.- PACIENTE SLQQ
6.3.- PAREJA FSFI
6.4.- PAREJA SLQQ



4.- MATERIAL Y METODO

4.1.- MATERIAL

En el primer estudio (A) se han estudiado a 114 pacientes afectos
de DE. La edad media de los pacientes de este estudio (A) es de
unos 53 anos de edad, mayormente pertenecen a un nucleo
poblacional urbano, que han acudido a nuestra consulta
remitidos desde otra especialidad dentro del mismo hospital, no
han intentado buscar soluciones anteriormente, y estan casados
con pareja estable de 25 anos de convivencia y una media de 2

anos de evolucion de su enfermedad. Ver tabla 4.1.

En el segundo estudio (B) se han estudiado a 37 pacientes. La
edad media de los mismos es de 56 anos, mayormente casados,

con 3 anos de evolucion de la DE. Ver tabla 4.2.
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DATOS DEMOGRAFICOS ESTUDIO A

Media+DT N (%)

Edad 53.2+11.1

<39 anos 13 (11.4%)

40-49 anos 25 (21.9%)

50-59 afos 45 (39.5%)

60-69 afios 24 (21.1%)

>70 afos 7 (6.1%)
Nucleo poblacional

>50.000 hab. 61(53.5%)

10.000-50.000 hab. 35(30.7%)

<10.000 hab, 18(15.8%)
Ruta derivacion

SCS 29(25.4%)

HUC 66(57.9%)

Privada 16(14%)

Otra 3(2.6%)
Intento soluciones anteriores 25(21.9%)
Estado civil

Casado 103(90.4%)

Soltero 3(2.6%)

Separado 1(0.9%)

Divorciado 3(2.6%)

Viudo 4(3.5%)
Pareja estable 108(94.7%)
Afos de convivencia (n=108) 25.3+11.9

<10 afos 15(14%)

10-19 afos 3(12%)

20-29 afos 38(35%)

30-39 anos 32(30%)

> 40 afos 10(9%)

Tabla 4.1.- Datos demograficos del estudio A



DATOS DEMOGRAFICOS ESTUDIO B

MediatDT N(%)
Edad 56.44+10.7
Estado civil
Casado 35(94.6%)
Soltero 1(2.7%)
Divorciado 1(2.7%)

Tabla 4.2.- Datos demograficos del estudio B

Como vemos la edad media en el estudio A es de 53.2 anos y en
el estudio B de 56.44. El porcentaje de casados es del 90.4% en
el estudio A y de 94.6% en el estudio B. Siguiendo los criterios y
protocolos de Helsinki, todos los pacientes han firmado el

consentimiento informado.
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4.2.- METODO
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4.2.1.- ESTUDIO A

Hemos recopilado los datos de 114 pacientes afectos de
disfuncién sexual, de un estudio prospectivo y comparado,

realizado en el ano 1995-1996.

La totalidad del proceso diagnostico que se realiza con el
paciente es efectuado por un Urélogo salvo el estudio
psicologico, que lo fue por un psico-sexélogo. Para evitar, en lo
posible, incrementar los mecanismos de inhibicion del paciente,
el procedimiento de exploracion y el test de respuesta eréctil se

realizan con la Unica presencia del meédico.

El estudio clinico A de los pacientes consta de las siguientes

consultas:

1.- Una primera consulta donde se realiza una extensa

anamnesis, una exploracion fisica y se solicita la analitica.
2.- Una segunda consulta con un psicoélogo.

La consulta de Psicologia se encuentra ubicada en un Centro de
Atencion Primaria, y es realizada por un psicélogo especialista en
sexologia. El protocolo diagndstico psicolégico incluye los

siguientes aspectos:

* Entrevista inicial con el paciente y su pareja.
* Evaluacion psicopatologica del paciente.

* Evaluacion de las relaciones de pareja.

* Historia psicosexual del paciente.

e Analisis funcional de su disfuncion eréctil.



Basado en los datos anteriores y en la experiencia del
psicosexologo se emite el diagndstico en cuanto a la organicidad

o psicogenicidad del paciente.

3.- Una tercera consulta en la que se realiza un test de
tumescencia y rigidez peneana, mediante rigiscan, con inyeccion
intracavernosa de 10 microgramos de PGE1, en el lado derecho
del pene con estimulo visual erético (EVE) proyectando una

pelicula con alto contenido erotico, a gusto del paciente.

4.- Una cuarta consulta en la que se realiza un test de
tumescencia y rigidez peneana, mediante rigiscan, con inyeccion
intracavernosa de 10 microgramos de PGE1, en el lado derecho
del paciente con estimulo visual neutro (EVN) proyectando una

pelicula sobre los parques nacionales espanoles.

5.- Ecografia doppler peneana con inyeccién intracavernosa de

10 microgramos de PGE1.

A todos los pacientes, se les realiz6 Ecografia Doppler Color, con
IIC, llevada a cabo por un mismo Radiélogo en todos los casos,
asistido por un técnico. El transductor que se ha empleado
consta de una sonda electronica que realiza barridos lineales,
con una frecuencia de 7,5 Mhz. Mediante este aparataje se
obtienen cortes sagitales y axiales de ambos cuerpos cavernosos
y esponjoso, asi como de las estructuras vasculares. La
resolucion de los datos ecograficos culmino en Tesis Doctoral, ya

leida y aprobada, que escapa al contenido del presente trabajo'®.

Una vez realizadas todas estas pruebas nos reunimos con el
psicologo y llegamos a un diagnéstico de consenso para cada

paciente que puede ser DE de predominio organico, mixto o
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psicogeno. Es con dicho diagndstico de consenso con el que

comparamos las variables secundarias.
TEST DE IIC

El test de IIC se realizd6 en una habitacion individual, en una
adecuada confortabilidad e intimidad. Primero se le realizd el
estudio con estimulo visual erético (EVE) y en un segundo
momento con estimulo visual neutro (EVN). Los tiempos de
registros fueron: basal (antes de la IIC), y a los 5, 10,15, 20 y 25
minutos postinyeccion. Coincidente con los registros a 10 y 20
minutos postinyeccion, se evalu6 en el EVE la respuesta eréctil
mediante inspeccion objetiva, de un unico explorador médico y
por medida del angulo peneano con la vertical; igualmente, y de
forma subjetiva por el propio paciente. Tanto la valoracién
objetiva como la subjetiva, se clasific6 mediante una escala de 1

a 3, segun se considere una mala, media o buena ereccion.

Los resultados del test de tumescencia y rigidez peneana,
mediante Rigiscan, se valoran en base a la grafica obtenida,
estudiando la rigidez y tumescencia, tanto en base como en
punta, y aplicandole valores que van de 1 a 3, segun la gradacion
Gutierrez-Bancroft®'°2'%  ya descritas anteriormente. De tal
manera que categorizamos a los pacientes en tres grupos con

resultado positivo, dudoso y negativo.

Graficamente la respuesta eréctil positiva, dudosa o negativa, se

corresponde con los siguientes trazados:
RESPUESTA ERECTIL (RIGISCAN) POSITIVA:

A partir del momento de la inyeccion de PGE1, se observa una

elevacion mantenida en el tiempo, de la curva de tumescencia y



rigidez, simétrica en la punta y la base del pene. La linea de
tumescencia inicial corresponde al estado basal previo a la
inyeccion del agente vasoactivo. La rigidez es mayor del 70% vy el
incremento de la tumescencia es mayor de 30 mm durante mas
de diez minutos (Figura 4.1.).
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Figura 4.1.- Respuesta eréctil positiva

RESPUESTA ERECTIL (RIGISCAN) DUDOSA:

En este caso, en un mismo trazado, existen oscilaciones en la
tumescencia y rigidez peneanas, con episodios de buena, media
y hasta nula respuesta, aunque los picos mas altos pueden ser
mantenidos en el tiempo. Por otro lado también pueden coexistir
una alta tumescencia con una baja o nula rigidez, y viceversa. La
rigidez esta entre el 40 y el 70% y el incremento de la
tumescencia entre 15 y 30 mm durante mas de diez minutos
(Figura 4.2.).
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Figura 4.2.- Respuesta erectil dudosa

RESPUESTA ERECTIL (RIGISCAN) NEGATIVA:

En este caso la tumescencia y rigidez son nulas o bajas, o
pueden alternar una media tumescencia con baja o nula rigidez,
y viceversa. La rigidez es menor del 40% y el incremento de la

tumescencia es menor de 15 mm (Figura 4.3.).
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Figura 4.3.- Respuesta erectil negativa

4.2.2.- ESTUDIO B

El estudio clinico B de los pacientes se ha realizado en el ano

2011-2 consta de las siguientes consultas:
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4.3.-

1.- Consulta inicial donde se realiza la historia clinica, se hace la

exploracion fisica y se solicita la analitica.

2.- En una segunda consulta se ven los resultados de la analitica
y se realizan los cuestionarios al paciente (IIEF-EF,SLQQ) vy a su
pareja (FSFI, SLQQ).

ANALISIS ESTADISTICO

Una vez recopilados todos los datos se introdujeron en una base
de datos. Estos fueron tratados estadisticamente utilizando el
paquete estadistico CompareGroups v1.4 del software R. El
analisis estadistico se realizo individualizando cada variable y
utilizando el test estadistico mas apropiado en cada caso, segun

se detalla a continuacioén.

ESTUDIO A
ESTADISTICO P GLOBAL P PAR A PAR
Nucleo poblacional Proporciones Kruskal-Wallis U-Mann Withney
Ruta derivaciones Proporciones Fisher’s Exact test Fisher’s Exact test
Soluc.|ones Proporciones Chi-cuadrado Chi-cuadrado
anteriores
Fisher’s Exact test Fisher’s deact test
(agrupando separado y(agrupan 0
Estado civil Proporciones . . separado y
divorciado en una sola 7. .
. divorciado en una
categoria) .
sola categoria)
Pareja estable Proporciones Fisher’s Exact test Fisher’s Exact test

Mediana(P25-
Anos convivencia P75) Kruskal-Wallis U-Mann Withney
Proporciones
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Edad

Mediana(P25-
P75)

Kruskal-Wallis

U-Mann Withney

Afos evolucién

Mediana(P25-
P75)

Kruskal-Wallis

U-Mann Withney

Caracter primario/

secundario

Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test

Caracter total/
parcial

Proporciones

Chi-cuadrado

Chi-cuadrado

Inicio brusco/
progresivo

Proporciones

Chi-cuadrado

Chi-cuadrado

Antecedentes
med-qx

Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test

Tabaco nunca vs
resto

Proporciones

Comparo nunca vs
fumador+exfumador
Chi-cuadrado

Comparo nunca vs
fumador+exfumador
Chi-cuadrado

Alcohol nunca vs
resto

Proporciones

Comparo nunca vs
resto
Chi-cuadrado

Comparo nunca vs
resto
Chi-cuadrado

Drogas Proporciones Fisher’s Exact test Fisher’s Exact test
Farmacos Proporciones Chi-cuadrado Fisher’s Exact test
Diabetes Proporciones Exact test Fisher’s Exact test

Hipertension

Proporciones

Chi cuadrado

Chi cuadrado

Vasculopatia Proporciones Exact test Fisher’s Exact test
Cardiopatia Proporciones Exact test Fisher’s Exact test
Neuropatia Proporciones Exact test Fisher’s Exact test
Hepatopatia Proporciones Exact test Fisher’s Exact test
Nefropatia Proporciones Exact test Fisher’s Exact test
Uropatia Proporciones Exact test Fisher’s Exact test
Trauma urolégico Proporciones Exact test Fisher’s Exact test

Cirugia urolégica

Proporciones

Chi cuadrado

Chi cuadrado

Otros

Proporciones

Exact test

Fisher’s Exact test

Deseo sexual
anterior

Proporciones

Exact Kruskal-Wallis

U-Mann Withney



Deseo sexual
actual

Proporciones

Exact Kruskal-Wallis

U-Mann Withney

Ereccion con
Juegos

Proporciones

Exact Kruskal-Wallis

U-Mann Withney

Ereccion con coito

Proporciones

Exact Kruskal-Wallis

U-Mann Withney

Ereccion matutina

Proporciones

Exact Kruskal-Wallis

U-Mann Withney

Ereccion nocturna

Proporciones

Exact Kruskal-Wallis

U-Mann Withney

Ereccién
espontanea

Proporciones

Exact Kruskal-Wallis

U-Mann Withney

Ereccion con
masturbacién

Proporciones

Exact Kruskal-Wallis

Exact Kruskal-Wallis

(descartando a los que (descartando a los

no practican)

que no practican)

Ereccion con EVE

Proporciones

Exact Kruskal-Wallis

U-Mann Withney

Grado de ereccion

Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test

Incurvacion

Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test

Reflejo
eyaculatorio

Proporciones

Chi-cuadrado

Chi-cuadrado

Control de reflejo
eyaculatorio

Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test

Hipogonadismo

Proporciones

No

no

Vasculopatia

Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test

Tamano testicular

Proporciones

Normal vs. no normal
Fisher’s Exact test

Normal vs. no
normal Fisher’s

Placa Peyronie

Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test

Reflejo
bulbocavernoso

Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test

Sensacion perineal Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test

Tipo préstata

Proporciones

Normal vs resto
Chi-cuadrado

Chi-cuadrado

Tamano prostatico Proporciones

Exact Kruskal-Wallis

U-Mann Withney

Fimosis

Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test

Frenillo

Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test

Otras

Proporciones

Fisher’s Exact test

Fisher’s Exact test
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Todas las Mediana(p25-

comparaciones de p75) Kruskal-Wallis U-Mann Withney
la analitica proporciones

Todas las

comparaciones de Proporciones Kruskal-Wallis U-Mann Withney
tabla EVE

Todas las

comparaciones de Proporciones Kruskal-Wallis U-Mann Withney

tabla EVN

Diagnosticos indice kappa

Tabla 4.3.- Métodos estadisticos utilizados en estudio A

ESTUDIO B

ESTADISTICO P GLOBAL
Estado civil Proporciones Test de Fisher
Ano del diagnostico Proporciones T-Test
Edad Proporciones T-test

Antecedentes médicos relevantes

Proporciones

Test de Fisher

Diabetes mellitus

Proporciones

Test de Fisher

HTA

Proporciones

Test de Fisher

Dislipemia

Proporciones

Test de Fisher

Obesidad

Proporciones

Test de Fisher

Asma

Proporciones

Test de Fisher

Tratamiento concomitante

Proporciones

Test de Fisher

Antecedentes quirargicos relevantes

Proporciones

Test de Fisher

Falta de deseo sexual

Proporciones

Test de Fisher

Incapacidad para obtener ereccién

Proporciones

Test de Fisher

Erecciones poco rigidas para penetrar

Proporciones

Test de Fisher

Incapacidad para mantener erecciéon durante

coito

Proporciones

Test de Fisher

Dolor en coito

Proporciones

Test de Fisher

Eyaculacién precoz

Proporciones

Test de Fisher

Sin orgasmo o infrecuentes

Proporciones

Test de Fisher

Tratamiento previo DE

Proporciones

Test de Fisher



Ha mejorado tto las erecciones

Proporciones

Test de Fisher

Dejo de tomarlo por no mejorar o presentar

efectos adversos

Proporciones

Test de Fisher

Frecuencia cardiaca Proporciones T-test
IMC Proporciones T-test
PA sistélica Proporciones T-test
PA diastélica Proporciones T-test

Exploracion fisica cardiovascular

Proporciones

Test de Fisher

Exploracion fisica respiratoria

Proporciones

Test de Fisher

Exploracion fisica nerviosa

Proporciones

Test de Fisher

Exploracion fisica gastrointestinal

Proporciones

Test de Fisher

Exploracion fisica linfatica

Proporciones

Test de Fisher

Exploracion fisica genitourinaria

Proporciones

Test de Fisher

Exploracion fisica dermatoldgica

Proporciones

Test de Fisher

Exploracion fisica musculoesquelética

Proporciones

Test de Fisher

Exploracion fisica extremidades

Proporciones

Test de Fisher

Exploracioén fisica ojos

Proporciones

Test de Fisher

Hemoglobina Proporciones T-test
Hematocrito Proporciones T-test
Hematies Proporciones T-test
Plaquetas Proporciones T-test
Leucocitos Proporciones T-test
Glucosa Proporciones T-test
Hg glicosilada Proporciones T-test
Colesterol total Proporciones T-test
Triglicéridos Proporciones T-test
LDL Proporciones T-test
HDL Proporciones T-test
Bilirrubina Proporciones Test de Fisher
Fosfatasa alcalina Proporciones T-test
GOT Proporciones T-test
GPT Proporciones T-test
BUN Proporciones T-test
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Creatinina Proporciones T-test
Testosterona total Proporciones T-test
SHBG Proporciones T-test
Paciente IIEFEF Proporciones T-test
Paciente SLQQ Proporciones T-test
Pareja FSFI Proporciones T-test
Pareja SLQQ Proporciones T-test

Tabla 4.4.- Métodos estadisticos utilizados en estudio B



5.- RESULTADOS

A continuacion describimos nuestros resultados segun los
procedimientos estadisticos establecidos mas arriba citados y
con el siguiente orden expositivo: titulo, tabla, pie de tabla (DE:
Disfuncién eréctil, PO: Predominio organico, PM: Predominio
mixto, PP: Predominio psicégeno), figura, pie de figura.
Expondremos primero el estudio A de 114 pacientes y después
el estudio B de 37 pacientes.

5.1.- DATOS DEMOGRAFICOS ESTUDIO A

5.1.1.- NUCLEO POBLACIONAL

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
>50.000 hab. 61(53%) 13(48%) 20(63%) 28(51%)
10.000-50.000 hab. 35(31%) 8(30%) 9(28%) 18(33%)
<10.000 hab 18(16%) 6(22%) 3(9%) 9(16%)

Tabla 5.1.1.- Nucleo poblacional

NUCLEO POBLACIONAL NUCLEO POBLACIONAL
60 53,5 70 - 63
50 - 60 ] 18 51
40 1 30,7 50 “Masde 50000 habitantes
% 30
20 158 % 40 1 “Entre 10000 y 50000
10 - \‘ 30 habitantes
0 -
20 - Menosde 10000
Mas de 50000E 10000 habitantes
tr
habitantes =T ;0000 ¥ Menosde 10 u l
habitantes 10000 0 -
habitantes DE PO DE PM DE PP

p global=0.37, pPO-PM=0.19, pPO-PP=0.68, pPM-PP= 0.26

Figura 5.1.1.- Nucleo poblacional. No hay diferencias estadisticamente

significativas entre los grupos poblacionales y los subtipos de DE
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5.1.2.- RUTA DE DERIVACION

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
SCS 29(25%) 8(30%) 2(6%) 19(35%)
HUC 66(58%) 18(67%) 22(69%) 26(47%)
Privada 16(14%) 1(3%) 6(19%) 9(16%)
Otra 3(3%) 0(0%) 2(6%) 1(2%)

Tabla 5.1.2.- Ruta de derivacién.

RUTA DE DERIVACION RUTA DE DERIVACION

69

3%

14%

25% BRI Hses

WHUC WHUC

Privada

! 40ftra

Privada

' -

DEPO DEPM DE PP

p global=0.012, pPO-PM=0.022, pPO-PP=0.22, pPM-PP=0.01

Figura 5.1.2.- Ruta de derivacion. Hay diferencias estadisticamente
significativas entre los grupos poblacionales y todos los subtipos de DE salvo
entre PO y PP.

5.1.3.- INTENTO DE SOLUCIONES ANTERIORES

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Si 25(21.9%) 4(16%) 8(32%) 13(23%)
No 89 (78.1%) 23(84%) 24(68%) 42(77%)

Tabla 5.1.3.- Intento de soluciones anteriores.
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INTENTO DE SOLUCIONES
ANTERIORES

“Intento de soluciones
anteriores

“No intento de soluciones
anteriores

INTENTO DE SOLUCIONES
ANTERIORES

“Intento de soluciones
anteriores

“No intento de soluciones
anteriores

DE PO

DE PM DE PP

p global=0.59

Figura 5.1.3.- Intento de soluciones

anteriores.

No hay diferencias

estadisticamente significativas entre el intento de soluciones anteriores y los

subtipos de DE.

5.1.4.- ESTADO CIVIL

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Soltero 3(3%) 0(0%) 1(3%) 2(4%)
Casado 103(90%) 25(92%) 29(91%) 49(89%)
Separado 1(1%) 0(0%) 0(0%) 1(2%)
Divorciado 3(2.5%) 1(4%) 0(0%) 2(3%)
Viudo 4(3.5%) 1(4%) 2(6%) 1(2%)
Tabla 5.1.4.- Estado civil.
ESTADO CIVIL ESTADO CIVIL
195 2% His% 100 7 92 91 89
“Soltero 80 1 “Soltero
W Casado W Casado
Separado % Separado
“Divorciado “Divorciado
“Viudo “Viudo
DE PO DE PM DEPP

p global=0.80, pPO-PM=0.64, pPO-PP=0.71, pPM-PP=1

Figura 5.1.4.- Estado civil. No hay diferencias estadisticamente significativas

entre el estado civil y los subtipos de DE.
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5.1.5.- PAREJA ESTABLE

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Con pareja estable 103(90.4%) 27(100%) 31(97%) 50(91%)
Sin pareja estable 11(9,6%) 0(0%) 1(3%) 5(9%)
Tabla 5.1.5.- Pareja estable.
PARE]JA ESTABLE PARE]JA ESTABLE
100 7~
10% ya
80 -
‘ 4 Con pareja estable " 60 d 4 Con pareja estable
4 Sin pareja estable ’ 40 V] 4Sin pareja estable
' o b
0

DE PO

DEPM DE PP
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p global=0.27, pPO-PM=1, pPO-PP=0.17,

Figura 5.1.5.- Pareja

estable.

pPM-PP= 0.41

No hay diferencias estadisticamente

significativas entre tener pareja estable y los subtipos de DE.

5.1.6.- ANOS DE CONVIVENCIA

ANOS DE PO PM PP
CONVIVENCIA 114/114 27/114 32/114 55/114
(n=108) (100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Media (Rango) 27(18-33) 32(22-37) 28(15-36) 24(18-29)
<10 afios 15(14%) 5(18.5%) 4(13%) 6(12%)
10-19 afos 13(12%) 1(4%) 4(13%) 8(16%)
20-29 afios 38(35%) 5(18.5%) 9(29%) 24(48%)
30-39 afios 32(30%) 12(44%) 10(32%) 10(20%)
> 40 afios 10(9%) 4(15%) 4(13%) 2(4%)

Tabla 5.1.6.- Aios de convivencia divididos en décadas para su analisis.



ANOS DE CONVIVENCIA

Menos deEntre 0

. -
10 afios -~ Entre 20
y19 anosy 29 afios

Entre 30
y 39 afios

Masde
40 afios

ANOS DE CONVIVENCIA

50 17 44
40

30 1

DE PO

" :J:I Lk

DE PM DE PP

“Menosde 10 afios

“Entre 10 y 19 afios
Entre 20 y 29 afios

“Entre 30 y 39 afios
Masde 40 afios

p global=0.06, pPO-PM=0.64, pPO-PP=0.027, pPM-PP=0.12

Figura 5.1.6.- Afios de convivencia divididos en décadas. No hay diferencias

estadisticamente significativas entre los afios de convivencia y los subtipos de

DE, aunque si las hay entre PO y PP.

5.2.-HISTORIA MEDICA ESTUDIO A

5.2.1.- EDAD

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Media (Rango) 55.5 (46-60) 59(51-65) 58(53-64) 51(42-57)
<39 afnos n (%) 13(11%) 2(7%) 3(9%) 8(14.5%)
40-49 afios n (%)  25(22%) 4(15%) 3(9%) 18(33%)
50-59 afos n (%)  45(40%) 9(33%) 12(38%) 24(44%)
60-69 afios n (%)  24(21%) 9(33%) 12(38%) 3(5%)
>70 afos n (%) 7(6%) 3(12%) 2(6%) 2(3.5%)

Tabla 5.2.1.- Distribucion de la edad divididos en décadas para su analisis.
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40 44
45 1
40 38
40 -
35 33—  |}—33
35 1 - - “Menorde 39 afios
30 2 304
21 T ~
25 — | “Entre 40 y 49 afios
% 20 % 2 -ﬁ [ 1 Entre 50 y 59 afios
15 207 15 14,
10 6 15 § “Entre 60 y 69 afios
10 17 pu—
5 “Mayorde 70 afios
0 - . . . . . 51
Menorde Entre40y Entre50y Entre 60y Mayorde 0
39afios 49afos 59afos 69 aiios 70 afios DE PO DE PM DE PP

p global=0.001, pPO-PM=0.873, pPO-PP=0.001, pPM-PP=0.001

Figura 5.2.1.- Rango de edad divididos en décadas para su analisis entre los
diferentes subtipos de DE. Hay diferencias estadisticamente significativas
entre la edad y los subtipos de DE. Hay diferencias entre PP con PO y entre PP
con PM.

5.2.2.- ANOS DE EVOLUCION

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
2(1-5) 2(1-4.5) 2(1-5.75) 2(1-5)
<1 afio 38(33%) 7(26%) 12(37.5%) 19(34.5%)
2-5 afios 52(56%) 16(59%) 12(37.5%) 24(43.5%)
>5 afios 24(21%) 4(15%) 8(25%) 12(22%)

Tabla 5.2.2.- Ailos de evolucién de la DE.

ANOS DE EVOLUCION ANOS DE EVOLUCION

59

60 . 60 7 (7
L 50 435
L ——373m5s—— T
40 3i5 “Menosde1 afio
% 30 + 26 5 2 “Entre 2y 5 afios

; — - 20 - 5 Masde 5 afios
. = - ’ 10 4
Entre2y5 —

afios Mas de 5 afios 0

DEPO DEPM DE PP

p global=0.62, pPO-PM=0.92, pPO-PP=0.96, pPM-PP=0.86

Figura 5.2.2.- Distribucion de los afos de evolucion. No hay diferencias

estadisticamente significativas entre la edad y los subtipos de DE.
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5.2.3.- CARACTER PRIMARIO O SECUNDARIO

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Primario 4(3.5%) 0 (0%) 0 (0%) 4(7.3%)
Secundario 110(96.5%) 27(100%) 32(100%) 51(92.7%)
Tabla 5.2.3.- Caracter primario o secundario.
CARACTER PRIMARIO O CARACTER PRIMARIO O
SECUNDARIO SECUNDARIO
3% ) 1@ 100
100 1 L ]
80+~
' W Caricter primario % 60 W Caricter primario
M Caréctersecundario ’ 40 M Caréctersecundario
0 + T r v
DE PO DEPM DEPP

p global=0.184, pPO-PP=0.30, pPM-PP=0.29

Figura 5.2.3.-Caracter primario o secundario entre los diferentes subtipos de

DE. No hay diferencias estadisticamente significativas entre el caracter

primario o secundario y los subtipos de DE.

5.2.4.- CARACTER TOTAL O PARCIAL

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Total 27(24%) 14(52%) 5(16%) 8(15%)
Parcial 87(76%) 13(48%) 27(84%) 47(85%)

Tabla 5.2.4.- Caracter total o parcial.
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CARACTER TOTAL O PARCIAL

i Caracter total

& Caracter parcial

100 1

80

60

%
40

20 7

CARACTER TOTAL O PARCIAL

84 85

52
i Caracter total

174  Caracter parcial

DEPO DEPM DEPP

p global<0.001, pPO-PM=0.003, pPO-PP<0.001 , pPM-PP=1

Figura 5.2.4.-Caracter total o parcial entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre el caracter total o parcial y los

subtipos de DE. Hay diferencias entre PO con respecto a PM y PP.

5.2.5.- INICIO BRUSCO O PROGRESIVO

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Brusco 31(27%) 6(22%) 5(16%) 20(36%)
Progresivo 83(73%) 21(78%) 27(84%) 35(64%)

Tabla 5.2.5.- Inicio brusco o progresivo.

INICIO BRUSCO O PROGRESIVO

Hnicio brusco

“lnicio progresivo

100 +

80 -

60

%

40 A

20 7

INICIO BRUSCO O PROGRESIVO

64

“Inicio brusco

HInicio progresivo
22

DEPO DEPM DEPP

140

p global=0.089, pPO-PM=0.52, pPO-PP=0.20, pPM-PP=0.039

Figura 5.2.5.-Inicio brusco o progresivo entre los diferentes subtipos de DE.

No hay diferencias estadisticamente significativas entre el inicio y los subtipos

de DE, aunque si entre PM y PP.




5.2.6.- ANTECEDENTES MEDICOQUIRURGICOS

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Sin antecedentes o o o o
Médico quirdrgicos 26(23%) 0 (0%) 3(9%) 23(42%)
Con antecedentes
Médico quirdrgicos 88(77%) 27(100%) 29(91%) 32(58%)
Tabla 5.2.6.- Antecedentes medicoquirargicos.
ANTECEDENTES ANTECEDENTES
MEDICOQUIRURGICOS MEDICOQUIRURGICOS
100
100 91
23 “Sin AP o “Sin AP

medicoquirdrgicos

“Con AP
medicoquirdrgicos

%

60 1~
10

20 17

medicoquirdrgicos

“Con AP
medicoquirdrgicos

DE PO DE PM DE PP

p global<0.001 , pPO-PM=0.24, pPO-PP=0.001, pPM-PP<0.001

Figura 5.2.6.-Antecedentes medicoquirargicos entre los diferentes subtipos de

DE. Hay diferencias estadisticamente significativas entre los antecedentes

medicoquirargicos y los subtipos de DE. Hay diferencias entre PP con PO y PM.

Dentro de los antecedentes médico-quirurgicos tenemos:
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DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Diabetes 26(23%) 18(67%) 8(25%) 0(0%)
Hipertensién 31(27%) 11(41%) 12(38%) 8(15%)
Vasculopatia 13(11%) 8(30%) 5(16%) 0(0%)
Cardiopatia 13(11%) 7(26%) 4(13%) 2(4%)
Neuropatia 15(13%) 6(22%) 4(13%) 5(9%)
Hepatopatia 9(8%) 2(7%) 2(6%) 5(9%)
Nefropatia 10(9%) 6(22%) 3(9%) 1(2%)
Uropatia 12(11%) 3(11%) 6(19%) 3(5%)
Trauma urolégico 2(2%) 0(0%) 1(3%) 1(2%)
Cirugia uroloégica 27(24%) 10(37%) 8(25%) 9(16%)
Otros 20(18%) 3(11%) 6(19%) 11(20%)

Tabla 5.2.7.- Antecedentes medicoquirdrgicos detallados. Hay diferencias
estadisticamente significativas en la diabetes, hipertensién, vasculopatia,

cardiopatia y nefropatia.

ANTECEDENTES MEDICOQUIRURGICOS

50 1

40
35 1
30 -
% 25
20
15
10

27

[
k=

N
w

11 11 11

oo

NN

Hipertension
Cirugia urologica
Diabetes
Neuropatia
Vasculopatia
Cardiopatia
Uropatia
Nefropatia
Hepatopatia
Trauma urologico

Figura 5.2.7.- Antecedentes médico-quirurgicos detallados
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67

DEPO DEPM DEPP

“Diabetes

4 Nodiabetes

100 7

80

60
%
40

20

HIPERTENSION

85

62

15

DE PO

DE PM DEPP

“Hipertension

“Nohipertension

Figura 5.2.8.- Antecedentes medicoquirirgicos de diabetes (p global<0.001,
pPO-PM=0.001, pPO-PP<0.001,

global= 0.013, pPO-PM=0.80, pPO-PP=0.008,

diferentes subtipos de DE.

pPM-PP<0.001) e hipertension arterial (p
pPM-PP=0.014) entre los

100

80

60

%
40

VASCULOPATIA

¥

84
70

—

30
16

DEPO DEPM DEPP

HVasculopatia

M Novasculopatia

100
80
60
%
40

20

CARDIOPATIA

74

96
87

13
4

DEPO

DEPM DE PP

Cardiopatia

“Nocardiopatia

Figura 5.2.9.- Antecedentes medicoquirurgicos de vasculopatia (p global<0.001,
pPO-PM=0.20, pPO-PP<0.001, pPM-PP=0.005) y cardiopatia (p global=0.009,
pPO-PM=0.19, pPO-PP=0.005, pPM-PP=0.19) entre los diferentes subtipos de DE.

NEUROPATIA

DEPO DEPM DEPP

“Neuropatia

“Noneuropatia

100

80

60 1

%

40 1

20

HEPATOPATIA
93 94 91
L —
7 6 9
DEPO DEPM  DEPP

“Hepatopatia
¥ No hepatopatia

Figura 5.2.10.- Antecedentes medicoquirdrgicos de neuropatia (p global= 0.28,
pPO-PM=0.49, pPO-PP=0.17, pPM-PP=0.72) y hepatopatia (p global= 0.48, pPO-
PM=0.45, pPO-PP=1, pPM-PP=0.33) entre los diferentes subtipos de DE.
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NEFROPATIA UROPATIA
98 95
100 91 100 1 89
78 /
80 80 1
60 i Nefropatia 60 7 “Uropatia
% ) % .
40 “Nonefropatia 40 - W“No uropatia
4 11
20 9 20 5
0 0 T T
DEPO DEPM DEPP DEPO DEPM DE PP

Figura 5.2.11.- Antecedentes medicoquirirgicos de nefropatia (p global= 0.009,
pPO-PM=0.28, pPO-PP=0.005, pPM-PP=0.14) y uropatia (p global= 0.15, pPO-
PM=0.49, pPO-PP=0.39, pPM-PP=0.07) entre los diferentes subtipos de DE.

TRAUMA UROLOGICO CIRUGIA UROLOGICA
100 9 98
100 100 o
/ 80 75 |

80 63

60 “Trauma urologico o 60 H Cirugfa urologica
% o .

’ 40 “No trauma urologico 40 “Nocirugia urolégica
25
20 3 20
0 ' ' ‘ 0 " .
DEPO DEPM DEPP DE PO DE PM DEPP

Figura 5.2.12.- Antecedentes medicoquirurgicos de trauma (p global=1, pPO-
PM=1, pPO-PP=1, pPM-PP=1) y cirugia urolégica (p global=0.11, pPO-PM=0.32,
pPO-PP=0.037, pPM-PP=0.33) entre los diferentes subtipos de DE.

OTROS ANTECEDENTES

100 7 89
80 -

81 80

60 1 4 Con otros antecedentes

40 Sin otros antecedentes
20
20 7 11

DEPO DEPM DEPP

Figura 5.2.13.- Otros antecedentes medicoquirdrgicos (p global=0.59, pPO-
PM=0.49, pPO-PP=0.37, pPM-PP=0.89 )
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5.2.7.- ANTECEDENTES PSICOLOGICOS

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Sin antecedentes  gq g5/ 27(100%)  29(91%) 43(78%)
psicolégicos
Con antecedentes 15(13%) 0 (0%) 3(9%) 12(22%)

psicolégicos

Tabla 5.2.8.- Antecedentes psicolégicos.

ANTECEDENTES PSICOLOGICOS ANTECEDENTES PSICOLOGICOS

100 7 |

13%
80

' “Sin AP psicolégicos 60 7

% P
4 Con AP psicolégicos 10

' 20 _ /'(
0+

X Sin AP psicolégicos

& Con AP psicolégicos

DE PO DEPM DEPP

p global=0.019, pPO-PM=0.24, pPO-PP=0.007, pPM-PP=0.14

Figura 5.2.13.- Antecedentes psicologicos entre los diferentes subtipos de DE.
Hay diferencias estadisticamente significativas entre los antecedentes

psicolégicos y los subtipos de DE. Solo hay diferencias entre PO y PP.

5.2.8.- TABACO

Tabaco nunca Vs DE PO PM PP
resto 114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Nunca 56(49%) 16(59%) 13(41%) 27(49%)
:r.kl’g:dO”adO >3 16(14%) 5(18.5%) 5(16%) 6(11%)
Abandonado <54 g g 2(7.5% 3(9%) 5(9%)
afios
Leve 9(8%) 1(4%) 3(9%) 5(9%)
Moderado 12(10.5%) 1(4%) 7(22%) 4(7%)
Severo 11(9.5%) 2(7%) 1(3%) 8(15%)

Tabla 5.2.9.- Tabaquismo.
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TABACO

“No fumador

“Fumador o exfumador

TABACO

100 -

80 -
64

60 7

40 -

20 4

51 49

DEPO

DEPM DEPP

“No fumador

“Fumador o exfumador
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p global=0.21, pPO-PM=0.080, pPO-PP=0.22, pPM-PP=0.45

Figura 5.2.14.- Tabaquismo entre los diferentes subtipos de DE. No hay diferencias

estadisticamente significativas entre el consumo de tabaco y los subtipos de DE.

5.2.9.- ALCOHOL

Alcohol nunca vs DE PO PM PP
resto 114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Nunca 65(57%) 15(55.5%) 18(56%) 32(58%)
Abandonado > 5 g7 4(15%) 4(13%) 0(0%)
afios
Abandonado <5 45y 1(3.5%) 0(0%) 5(9%)
afios
Leve 19(17%) 4(15%) 7(22%) 8(15%)
Moderado 12(11%) 3(11%) 2(6%) 7(13%)
Severo 4(3%) 0(0%) 1(3%) 3(5%)

Tabla 5.2.10.- Alcohol.



ALCOHOL

“Notoma de alcohol

Ha tomado alcohol

ALCOHOL

100 7

80

60
%

58

20

40 e

20

isle]

DE PO

DEPM DE PP

“Notoma de alcohol

Ha tomado alcohol

p global=0.97, pPO-PM=0.96, pPO-PP=0.82, pPM-PP=0.86

Figura 5.2.15.- Alcohol entre los diferentes subtipos de DE. No hay diferencias

estadisticamente significativas entre el consumo de alcohol y los subtipos de

DE.

5.2.10.- DROGAS

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Sin drogas 112(98%) 0(0%) 113(97%) 113(98%)
Con drogas 2(2%) 0(0%) 1(3%) 1(2%)
Tabla 5.2.11.- Drogas.
DROGAS DROGAS
20 100 97 98
100 7
80 1
“Sin consumo de drogas o 60 4 Sin consumo de drogas
& Consume drogas ’ 40 4 Consume drogas
20 7
0 T T 1
DE PO DEPM DEPP

p global=1, pPO-PM=1, pPO-PP=1, pPM-PP=1

Figura 5.2.16.- Drogas entre los diferentes subtipos de DE. No hay diferencias

estadisticamente significativas entre el consumo de drogas y los subtipos de

DE.
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5.2.11.- FARMACOS

DE PO PM PP
14/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Uso de farmacos 71(62%) 23(85%) 21(66%) 27(49%)
Sin farmacos 43(38%) 4(15%) 11(34%) 28(51%)
Tabla 5.2.12.- Toma de farmacos.
FARMACOS FARMACOS

38%

4 Uso de farmacos

¥ No usafarmacos

100 7~

80 1~

60 1~
%
40 1

20 7

66

49 51

DE PO

DEPM DE PP

X Usode farmacos

“No usafarmacos

p global=0.006, pPO-PM=0.09, pPO-PP=0.002, pPM-PP=0.135

Figura 5.2.17.- Toma de farmacos entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre el consumo de farmacos y los

subtipos de DE. Hay diferencias entre PO y PP.

5.3.-HISTORIA SEXUAL ESTUDIO A
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5.3.1.- DESEO SEXUAL ANTERIOR

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Bajo 1(0.88%) 0(0%) 0(0%) 1(2%)
Medio 11(9.65%) 2(7%) 4(12.5%) 5(9%)
Alto 102(89.47%) 25(93%) 28(87.5%) 49(89%)

Tabla 5.3.1.- Deseo sexual anterior.




DESEO SEXUAL ANTERIOR
100 77 8
yd
80 -
60 - //
w0 )
A
0 Bajo I Medio I Alto I

80

%
40

100 7

60

20

DESEO SEXUAL ANTERIOR

a 93

7
0 o

/
—

DEPO DEPM

“Bajo
4 Medio
Alto

p global= 0.847, pPO-PM= 0.52, pPO-PP= 0.60, pPM-PP=0.85

Figura 5.3.1.- Deseo sexual anterior a la DE entre los diferentes subtipos. No

hay diferencias estadisticamente significativas entre el deseo sexual anterior y

los subtipos de DE.

5.3.2.- DESEO SEXUAL ACTUAL

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Bajo 17(15%) 2(7.5%) 4(13%) 11(20%)
Medio 15(13%) 2(7.5%) 3(9%) 10(18%)
Alto 82(72%) 23(85%) 25(78%) 34(62%)
Tabla 5.3.2.- Deseo sexual actual.
DESEO SEXUAL ACTUAL DESEO SEXUAL ACTUAL
) 100 85
100 4/ 80 ' ®
/ | 62
0/ 0 “Bajo
60 7 /,/ % S— “Medio
% / 40
401 /,,,,/ = m Alto
w S 207 7575 9
0 v : : ‘ 4 o — —: —_
Bajo Medio Alto DEPO DE PM DE PP

p global= 0.063, pPO-PM= 0.48, pPO-PP= 0.034, pPM-PP=0.14

Figura 5.3.2.- Deseo sexual actual entre los diferentes subtipos de DE. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre el deseo sexual actual y los

subtipos de DE. Hay diferencias entre PO y PP.
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5.3.3.- ERECCION CON JUEGOS

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Ausente 11(10%) 6(22%) 1(3.1%) 4(7%)
Débil 54(47%) 18(67%) 18(56.3%) 18(33%)
Medio 36(32%) 2(7%) 11(34.4%) 23(42%)
Fuerte 13(11%) 1(4%) 2(6.2%) 10(18%)

Tabla 5.3.3.- Ereccién con juegos.

50 7

30

%

10 1

40 v

20+

ERECCION CON JUEGOS

Ausente Debil Medio Fuerte

ERECCION CON JUEGOS

70 1
60
s0
40 7
30 17
20 v

10

Ldd

“Ausente
“ Debil
Medio

“Fuerte

DEPO DE PM

DEPP
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p global<0.001 , pPO-PM= 0.003, pPO-PP<0.001, pPM-PP=0.10

Figura 5.3.3.- Ereccion con juegos entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre la ereccién con juegos y los

subtipos de DE. El Unico grupo que no tiene difenrecias es PM con PP.

5.3.4.- ERECCION CON COITO

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Ausente 16(14%) 6(22%) 3(9%) 7(13%)
Débil 54(47.4%) 18(67%) 14(44%) 22(40%)
Medio 38(33.3%) 2(7%) 14(44%) 22(40%)
Fuerte 6(5.3%) 1(4%) 1(3%) 4(7%)

Tabla 5.3.4.- Ereccidn con coito.



ERECCION CON COITO

Ausente

Debil

Medio Fuerte

ERECCION CON COITO

13

40 40
—

-8

DE PO

DE PM

DEPP

 Ausente
4 Debil
Medio

“Fuerte

p global<0.001 , pPO-PM= 0.006, pPO-PP= 0.005, pPM-PP=0.96

Figura 5.3.4.- Grado de erecciéon con coito entre los diferentes subtipos de DE.

Hay diferencias estadisticamente significativas entre la ereccion con coito y

los subtipos de DE.EI Unico grupo que no tiene diferencias es PM con PP.

5.3.5.- ERECCION MATUTINA

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Ausente 19(17%) 6(22.2%) 5(15.6%) 8(15%)
Débil 40(35%) 16(59.3%) 13(40.6%) 11(20%)
Medio 20(17%) 3(11.1%) 7(21.9%) 10(18%)
Fuerte 35(31%) 2(7.4%) 7(21.9%) 26(47%)

Tabla 5.3.5.- Ereccién matutina.

ERECCION MATUTINA

50 7

35

30 1

17
20

10 '/

17

Ausente

Debil Medio Fuerte

ERECCION MATUTINA

70

60

50

30
20

10 -+

DE PO

DE PM

DE PP

“ Ausente
“Debil
Medio

“Fuerte

p global<0.001 , pPO-PM= 0.068, pPO-PP<0.001, pPM-PP=0.040

Figura 5.3.5.- Erecciénes matutinas entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre la erecciébn matutina y los

subtipos de DE. El Unico grupo que no tiene difenrecias es PO con PM.
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5.3.6.-ERECCION NOCTURNA

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Ausente 20(17.6%) 7(26%) 5(15.6%) 8(15%)
Débil 40(35%) 17(63%) 14(43.7%) 9(16%)
Medio 23(20.2%) 1(4%) 7(22%) 15(27%)
Fuerte 31(27.2%) 2(7%) 6(18.7%) 23(42%)

Tabla 5.3.6.- Ereccién nocturna.

ERECCION NOCTURNA

50 1
40

30 7

%
20 7

10

Ausente Debil Medio Fuerte

ERECCION NOCTURNA

63

= Ausente
“Debil
Medio

1

= Fuerte

DEPO

27
2
L
16
15,6I I 15

DE PM DEPP

p global<0.001, pPO-PM= 0.031, pPO-PP<0.001, pPM-PP=0.021

Figura 5.3.6.- Ereccién nocturnas entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre la ereccién nocturna y los
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subtipos de DE.

5.3.7.- ERECCION ESPONTANEA

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Ausente 45(40%) 13(48%) 13(40.6%) 19(34.6%)
Débil 39(34%) 13(48%) 14(43.7%) 12(21.8%)
Medio 18(16%) 1(4%) 5(15.7%) 12(21.8%)
Fuerte 12(10%) 0(0%) 0(0%) 12(21.8%)

Tabla 5.3.7.- Ereccién espontanea.



ERECCION ESPONTANEA

50 7~

40 34

30

% yd
20

10

Ausente Debil Medio Fuerte

70 1

%
30 1

20

10

60
50

40 {7

ERECCION ESPONTANEA

“Ausente

10,837

346 =Debil

1 318 Medio

| S BT

DE PO DEPM DEPP

p global<0.001 , pPO-PM= 0.33, pPO-PP= 0.008, pPM-PP=0.041

Figura 5.3.7.- Erecciones espontaneas entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre la ereccion espontanea y los

subtipos de DE. El Unico grupo que no tiene difenrecias es PO con PM.

5.3.8.- ERECCION CON MASTURBACION

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Ausente 11(10%) 5(19%) 2(6%) 4(7.2%)
Débil 31(27%) 12(44%) 9(28%) 10(18.2%)
Medio 31(27%) 4(15%) 6(19%) 21(38.2%)
Fuerte 15(13%) 2(7%) 4(13%) 9(16.4%)
No practica 26(23%) 4(15%) 11(34%) 11(20%)

Tabla 5.3.8.- Ereccidon con masturbacion.

153



ERECCION CON MASTURBACION ERECCION CON MASTURBACION
S0 - 70 17
60
40 50 24 4 Ausente
w0 | / 27 27 ’s ’ 10 7 =0 38,2 “Debil
% e % 30 + 1 —28— " 1— Medio
20 13 2 LST% —182 1[4—,20 “Fuerte
10 10 E —6 L B — “No practica
0 . . . i . 0 - LJ
Ausente Debil Medio Fuerte Nopractica DE PO DEPM DE PP

p global= 0.013, pPO-PM= 0.105, pPO-PP= 0.003, pPM-PP=0.286

Figura 5.3.8.- Ereccion con masturbacion entre los diferentes subtipos de DE.
Hay diferencias estadisticamente significativas entre la ereccién con

masturbacién y los subtipos de DE. Hay diferencias entre PO y PP.

5.3.9.- ERECCION CON ESTIMULO VISUAL EROTICO

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Ausente 19(17%) 7(26%) 5(15.5%) 7(13%)
Débil 65(57%) 19(70%) 21(65.5%) 25(45%)
Medio 22(19%) 1(4%) 5(16%) 16(29%)
Fuerte 8(7%) 0(0%) 1(3%) 7(13%)

Tabla 5.3.9.- Ereccidn con estimulo visual erético.

ERECCION CON ESTIMULO VISUAL ERECCION CON ESTIMULO VISUAL
EROTICO EROTICO
',// 70 70 65,5
, / s —
/,,/ 50 ES) “ Ausente
/ ¢
w7 igy “Debil
% 30 Medio
1 20 . 13 3
[ /* 10 ?j “Fuerte
7 7
/ 0 T T 1
Ausente Debil Medio Fuerte DEPO DEPM DEPP

p global<0.001 , pPO-PM= 0.091, pPO-PP= 0.001, pPM-PP=0.052

Figura 5.3.9.- Ereccién con estimulo visual erdtico entre los diferentes
subtipos de DE. Hay diferencias estadisticamente significativas entre la
ereccion con estimulo visual erético y los subtipos de DE. Hay diferencias
entre PO y PP.




5.3.10.- GRADO DE ERECCION

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Menor 9(8%) 3(11%) 3(9%) 3(5%)
Igual 105(92%) 24(89%) 29(91%) 52(95%)

Tabla 5.3.10.- Grado de ereccién.

GRADO DE ERECCION GRADO DE ERECCION

yd o1 95

100 7

80
60
40 1~

20 v

T
Menor Igual DE PO DE PM DE PP

p global= 0.67, pPO-PM=1 , pPO-PP= 0.39, pPM-PP=0.66

Figura 5.3.10.- Grado de erecciéon entre los diferentes subtipos de DE. No hay
diferencias estadisticamente significativas entre el grado de erecciéon y los
subtipos de DE.

5.3.11.- INCURVACION

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Incurvacion 7(6%) 0(0%) 5(16%) 2(4%)
Sin incurvacién 97(94%) 100(100%) 27(84%) 53(96%)

Tabla 5.3.11.-Incurvacién peneana.
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INCURVACION

“Con incurvacion

HSin incurvacion

100 1

80

60 -

%

40 -

20 -

INCURVACION

“Con incurvacion

“Sin incurvacion

DEPO DEPM DEPP

p global= 0.056, pPO-PM= 0.056, pPO-PP= 0.55, pPM-PP=0.095

Figura 5.3.11.- Incurvaciéon peneana entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre la incurvacion y los subtipos

de DE.

5.3.12.- REFLEJO EYACULATORIO Y SU CONTROL

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Reflejo eyaculatorio 75(66%) 18(67%) 22(69%) 35(64%)
Control de reflejo 0 o o o
eyaculatorio (n=39) 16(41%) 4(44%) 3(30%) 9(45%)
Tabla 5.3.12.- Reflejo eyaculatorio y su control.
REFLEJO EYACULATORIO REFLEJO EYACULATORIO
70 7 6— = 64
60 - e
50 ‘/
K Con reflejo eyaculatorio 40 d 3 1 ° “ Con reflejo eyaculatorio

4 Sin reflejo eyaculatorio

30 1

20 1

10 -

W Sin reflejo eyaculatorio

T T 1
DE PO DEPM DE PP
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p global= 0.87, pPO-PM=0.87 , pPO-PP=0.79 , pPM-PP=0.63

Figura 5.3.12.- Reflejo eyaculatorio entre los diferentes subtipos de DE. No

hay diferencias estadisticamente significativas entre el reflejo eyaculatorio con

los subtipos de DE.



CONTROL DEL REFLE]JO CONTROL DEL REFLEJO
EYACULATORIO EYACULATORIO

41% i Control del reflejo

iiil 4Sin control del reflejo

“ Control del reflejo

X Sin control del reflejo

DE PO DEPM DE PP

5.4.-

p global=0.697 , pPO-PM=0.65 , pPO-PP=1 , pPM-PP=0.69

Figura 5.3.13.- Control del reflejo eyaculatorio entre los diferentes subtipos
de DE. No hay diferencias estadisticamente significativas entre el control del

reflejo eyaculatorio con los subtipos de DE.

EXPLORACION FiSICA ESTUDIO A

5.4.1.- HIPOGONADISMO

DE PO PM PP
114/114  27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7% (28.1%) (48.2%)

Signos de 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%)

hipogonadismo

Sin signos de

hipogonadismo 114(100%)  27(100%) 32(100%) 55(100%)

Tabla 5.4.1.- Hipogonadismo. No encontramos a ningun paciente con una

exploracion fisica de hipogonadismo
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HIPOGONADISMO

0%

W Signosde
hipogonadismo

4 Sin signos de
hipogonadismo

Figura 5.4.1.- Hipogonadismo

5.4.2.- VASCULOPATIA

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)

Signos de

vasculopatia 11(10%) 9(33%) 2(6%) 0(0%)

Sin signos de 103(90%) 18(67%) 30(94%) 55(100%)

vasculopatia

Tabla 5.4.2.- Signos de vasculopatia.

VASCULOPATIA VASCULOPATIA
100
100 1 o4

80 67

& Signos de vasculopatia 60 Ve & Signos de vasculopatia
%
“Sin signosde 40+~ 383 “Sin signosde
vasculopatia vasculopatia
20 +
6
0
0

DE PO DEPM DE PP

p global<0.001 , pPO-PM= 0.008, pPO-PP<0.001, pPM-PP=0.13

Figura 5.4.2.-Signos de vasculopatias entre los diferentes subtipos de DE. Hay
diferencias estadisticamente significativas entre los signos de vasculopatia

con los subtipos de DE. No hay diferencias entre PM y PP.
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5.4.3.-TAMANO TESTICULAR

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Normal 108(94.75%) 25(92.6%) 30(94%) 53(96%)
Borderline 4(3.5%) 1(3.7%) 1(3%) 2(4%)
Disminuido 2(1.75%) 1(3.7%) 1(3%) 0(0%)
Tabla 5.4.3.- Tamafo testicular.
TAMANO TESTICULAR TAMANO TESTICULAR
9475 100 926 9% =
100 {7 ¢ o I
a0 v 80 1
o ‘/,,,/ 60 I’d Dl Bl “Normal
,, % - F— V— “Borderline
40 d a1 Disminuido
201 3¢ - 20+
. 4 g s 0 /:[7371 : /‘L
‘ Normal ‘ Borderline I Disminuido ‘ DEPO DEPM DE PP

p global= 0.725, pPO-PM=1 , pPO-PP=0.60 , pPM-PP=0.623

Figura 5.4.5.- Tamafno testicular entre los diferentes subtipos de DE. No hay
diferencias estadisticamente significativas entre el tamano testicular con los
subtipos de DE.

5.4.4.- PLACA DE PEYRONIE

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Placa de Peyronie  7(94%) 1(4%) 5(16%) 1(2%)
Sin placa de 107(6%) 26(96%) 27(84%) 54(98%)
Peyronie

Tabla 5.4.4.- Placa de Peyronie.
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PLACA DE PEYRONIE PLACA DE PEYRONIE
96 98
6% 100 7 84

80 1
“Con placa . 60 7 “Con placa
“Sin placa " 40 “Sin placa

207, )

0 T r
DEPO DEPM DEPP

p global= 0.033, pPO-PM= 0.20, pPO-PP=1 , pPM-PP=0.024

Figura 5.4.7.- Placas de Peyronie entre los diferentes subtipos de DE. Hay
diferencias estadisticamente significativas entre las placas de Peyronie con los

subtipos de DE. Hay diferencias entre PM y PP.

5.4.5.- REFLEJO BULBOCAVERNOSO

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Presente 112(98.2%)  26(96%) 32(100%) 54(98%)
Equivoco 2(1.8%) 1(4%) 0(0%) 1(2%)
Ausente 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%)

Tabla 5.4.5.- Reflejo bulbocavernoso.

REFLE]JO BULBOCAVERNOSO REFLE]JO BULBOCAVERNOSO
100 98
100 + - -
100 1
vd 80 1 I
80
© / €0 e “Presente
% % 4 Equivoco
40 407 Ausente
20 20
Ly A g 2
0 Presente I Equivoco ‘ Ausente I ’ DEPO I DEPM I DE PP I

p global= 0.727, pPO-PM= 0.46, pPO-PP=1, pPM-PP=1

Figura 5.4.5.- Reflejo bulbocavernoso entre los diferentes subtipos de DE. No
hay diferencias estadisticamente significativas entre el reflejo bulbocavernoso

con los subtipos de DE.
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5.4.6.- SENSACION PERINEAL

%

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Presente 112(98,2%) 27(100%) 31(97%) 54(98%)
Equivoco 2(1,8%) 0(0%) 1(3%) 1(2%)
Ausente 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%)
Tabla 5.4.6.- Sensacién perineal
SENSACION PERINEAL SENSACION PERINEAL
100 9 a9g
100 77 7] = -1

982

100

g0

60 v

w0

20 )

Presente Equivoco Ausente

80

60 1
%

20 17

10

DEPO DE PM

Presente
Equivoco

Ausente

p global=1, pPO-PM=1 , pPO-PP=1 , pPM-PP=1

Figura 5.4.6.- Sensacion perineal entre los diferentes subtipos de DE. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre la sensacion perineal con los

subtipos de DE.

5.4.7.- TIPO DE PROSTATA

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Normal 84(74%) 20(74%) 20(62.5%) 44(80%)
HBP 29(25%) 6(22%) 12(37.5%) 11(20%)
Carcinoma 1(1%) 1(4%) 0(0%) 0(0%)

Tabla 5.4.7.- Tipos de préstata
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TIPO DE PROSTATA TIPO DE PROSTATA

1%

100 1
74 80
80 7 oy
62,5
“Normal 60 1 “Normal
“HBP % 5 “HBP
20 ‘/ B
Carcinoma 2 0 Carcinoma
20 1
0
DE PO DEPM DE PP

p global=0.20 , pPO-PM=0.34 , pPO-PP=0.54 , pPM-PP=0.074

Figura 5.4.7.- Tipo de prostata entre los diferentes subtipos de DE. No hay
diferencias estadisticamente significativas entre el tipo de prostata con los

subtipos de DE.

5.4.8.- TAMANO PROSTATICO

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
I/ 92(80.7%) 20(74%) 25(78%) 47(85%)
I/ni 21(18.4%) 6(22%) 7(22%) 8(15%)
/ni 1(0.9%) 1(4%) 0(0%) 0(0%)

Tabla 5.4.8.- Tamafo prostatico

TAMANO PROSTATICO TAMANO PROSTATICO

100 T 100 ] 78 E

N o T

o / 60 i w1/
% % 11710

40 / a0 2 2 1y

s . |

0 0
ymo owm omm DEPO DE PM DE PP

p global=0.40 , pPO-PM=0.66 , pPO-PP=0.19 , pPM-PP=0.39

Figura 5.4.8.- Tamano prostatico entre los diferentes subtipos de DE. No hay
diferencias estadisticamente significativas entre el tamafio prostatico con los
subtipos de DE.
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5.4.9.- FIMOSIS

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Fimosis 6(5%) 1(4%) 3(9%) 2(4%)
Sin fimosis 108(95%) 26(96%) 29(91%) 53(96%)
Tabla 5.4.9.- Fimosis
FIMOSIS FIMOSIS
- 100 - 96 o1 96
80 'ﬁ - -
 Con fimosis . 60 1 “ Con fimosis
“Sin fimosis * 40 + “Sin fimosis
20 1 4 9 2
0
DEPO DE PM DEPP

p global= 0.55, pPO-PM= 0.62, pPO-PP=1 , pPM-PP=0.35

Figura 5.4.9.- Fimosis entre los diferentes subtipos de DE. No hay diferencias

estadisticamente significativas entre la fimosis con los subtipos de DE.

5.4.10.- FRENILLO CORTO

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Frenillo corto 3(3%) 0(0%) 1(3%) 2(4%)
Sin frenillo corto 111(97%) 27(100%) 31(97%) 53(96%)

Tabla 5.4.10.- Frenillo corto
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FRENILLO CORTO FRENILLO CORTO

3%

“Con frenillo 4 Con frenillo

“Sin frenillo 4 Sin frenillo

DE PO DEPM DEPP
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p global=1, pPO-PM=1 , pPO-PP=1 , pPM-PP=1

Figura 5.4.10.- Frenillo entre los diferentes subtipos de DE. No hay diferencias

estadisticamente significativas entre el frenillo corto con los subtipos de DE.

5.4.11.- OTRAS

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Otras 7(6%) 1(4%) 3(9%) 3(5%)

Tabla 5.4.11.- Otros antecedentes. No hay difenreicas estadisticamente
significativas entre otros hallazgos con los subtipos de DE (p global=0.68 ,
pPO-PM=0.62 , pPO-PP=1 , pPM-PP=0.67)



5.5.- ANALITICA ESTUDIO A

5.5.1.- GLUCOSA

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
101.5(91- ton 110(98.2- ]
Glucosa 122.25) 132(103-190) 130.5) 95(90-102)
Normal
<110 mg/100ml 81(71%) 10(37%) 19(59%) 52(94.5%)
Borderline 1 o o o o
11-139 mg/100ml 13(11%) 4(15%) 7(22%) 2(3.5%)
Elevada
140 mg/100ml 30(18%) 13(48%) 6(19%) 1(2%)
Tabla 5.5.1.-Glucosa
GLUCOSA GLUCOSA
100 7 - 100 e 945
80 - 7 )
w 60 - 80 1 o ~N(1mnal (<110 mg/100
40 - - 60 77 48 " A
20 4 | 11 B i % w b 37 | -E]t;rﬁlegglxn(lll-lsia
o T . J I5 219 Elevada (>140 mg/100
N;I;;fgg;l})o Borderline o 207 L‘ i ,52 mD
e/ oo mi) .z _ . = =Ty
DEPO DEPM  DEPP

p global<0.001 , pPO-PM= 0.040, pPO-PP<0.001 , pPM-PP<0.001

Figura 5.5.1.- Glucemia entre los diferentes subtipos de DE. Hay diferencias

estadisticamente significativas entre la glucemia con los subtipos de DE.
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5.5.2.- COLESTEROL

DE PO PM PP
114/114  27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Colesterol 218.5 233 226.5 206
(190-250)  (196-255)  (204-248.7) (182-250)
Normal
o0 ma/100ml 59(52% 13(48%) 1237.5%  34(62%)
Elevado 55(48%) 14(52%) 2062.5%  21(38%)

>221 mg/100ml

Tabla 5.5.2.- Colesterol

COLESTEROL

100
80 - —
52
60 -
40 -

) ———48_
20 ‘ — -
0

{

%

Normal (<220 mg/100 —
ml) Elevado(>221mg/100
ml)

COLESTEROL

100 7~

g0

60 +
%

40 {7

20

“Normal (<220 mg/100
ml)

HElevado (>221 mg/100
ml)

DEPO

DEPM DEPP

p global=0.117 , pPO-PM=0.83 , pPO-PP=0.141 , pPM-PP=0.061

Figura 5.5.2.- Colesterol entre los diferentes subtipos de DE .

No hay

diferencias estadisticamente significativas entre los niveles de colesterol con

los subtipos de DE.

5.5.3.- TRIGLICERIDOS

DE PO PM PP
114/114  27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Triglicéridos 143 150 150 115
(104.25-195) (115-193)  (105.2-198.7) (100-191)
Normal o o o o
e g/ 100ml 65679 14(52%) 18(56%) 33(60%)
Elevado 49(43%) 13(48%) 14(44%) 22(40%)

>151 mg/100ml)

Tabla 5.5.3.- Triglicéridos
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TRIGLICERIDOS

100 7
80 +
60 4‘

Normal (<150 mg/100 I—
ml) Elevado(>150 mg/100
ml)

% > ™ - w—
40 1 -
20~ —

0 o /

TRIGLICERIDOS
100 7
80
152 56 £0 “Normal (<150 mg/100
60 8 4 ml)
% 0
40 “Elevado (>150 mg/100
ml)
20 i
0 T T 1
DEPO DEPM DEPP

p global=0.271 , pPO-PM=0.91 , pPO-PP=0.148 , pPM-PP=0.228

Figura 5.5.3.- Triglicéridos entre los diferentes subtipos de DE. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre los niveles de triglicéridos

con los subtipos de DE.

5.5.4.- CREATININA

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Creatinina 0.9(0.8-1) 0.9(0.8-1.1) 0.9(0.8-1.175)0.9(0.8-1)
Normal o o o o
(<1.5 mg/100ml) 105(92%) 22(81%) 29(91%) 54(98%)
Elevado o o o o
(>1.6 mg/100ml) 9(8%) 5(19%) 3(9%) 1(2%)
Tabla 5.5.4.- Creatinina
CREATININA CREATININA
100 7 2 100 - 2 12
| —_— 81
80 1~ S wt+ T I 0
% i(;i 7:"W:’*”:f:;,j, \ 60 1 I -2113)1"mal(<1,5mg/100
20 » = S— ,,,,w ’ 40 i'd N e “Elevado (>1,6 mg/100
4 / ml)
Normal (<1,5 mg/100 D
ml) Elevado (>1,6 mg/100 0 T T 7
ml) DE PO DE PM DEPP

p global=0.126 , pPO-PM=0.52 , pPO-PP=0.050 , pPM-PP=0.214

Figura 5.5.4.- Creatinina entre los diferentes subtipos de DE. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre los niveles de creatinina con

los subtipos de DE.
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5.5.5.-TRANSAMINASAS

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Transaminasas GOT 23(19-28.25) 23(20-30) 22(19-27) 23(19-29)
Transaminasas GPT 24(18-33)  22(14-33) g?gg‘ 7.2- 26(18-33)
E‘ng";'a/crgr Y GPT 96(84%) 23(85%) 27(84%) 46(84%)
Elevado 18(16%) 4(15%) 5(16%) 9(16%)
Tabla 5.5.5.- GOT y GPT.
TRANSAMINASAS TRANSAMINASAS
100 - 84 - - 100 1~ 85 84 84
80 -+ . *: 80 1% p
% i‘; \ - - . ) e e e —TZST;:IIXE/STESOTNPT
20 1 I - — w0 L b sHevadas(GoToGPT
< >41 mu/ml)
Normales (GOT y GPT I— ) .
<40 mu/ml) Elevadas (GOT o GPT 0+ . : 4
>41 mu/ml) DEPO DEPM DEPP

GOT p global=0.777, pPO-PM=0.71, pPO-PP=0.896, pPM-PP=0.463, GPT p
global=0.44, pPO-PM=0.34, pPO-PP=0.237, pPM-PP=0.660

Figura 5.5.5.- Transaminasas entre diferentes subtipos de DE. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre los niveles de transaminasas

con subtipos de DE.
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5.5.6.- TESTOSTERONA LIBRE

%

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Testosterona (]]43'55525_ 15.68 (]]42'375_ 15.45
libre, n=108 17.15) (13.8-17.3) 15.175) (13.25-17.45)
Normal
14.2-43.4 68(63%) 15(65%) 19(59%) 34(64%)
ng/ml
Disminuido
<14.2 40(37%) 8(35%) 13(41%) 19(36%)
ng/ml
Tabla 5.5.6.- Testosterona libre
TESTOSTERONA LIBRE TESTOSTERONA LIBRE
100 T ] o - N 100 7~
8071 £ i 80 65 64
60 ey 59 2.

40 — )
20 . -
0 /

Normal (14,2-43,4 ng/ B
ml) Disminuida (<14,2ng/
ml)

%

56—

DEPO

DE PM

DE PP

“Normal (14,2-43,4 ng/
ml)

“Disminuida (<14,2 ng/
ml)

p global=0.112 , pPO-PM=0.089 , pPO-PP=0.899 , pPM-PP=0.057

Figura 5.5.6.- Niveles de testosterona entre los diferentes subtipos de DE. No

hay diferencias

estadisticamente

testosterona libre con los subtipos de DE.

significativas

entre

los niveles de
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5.5.7.- PROLACTINA

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
prolactina, 6(3-8.3) 5.2(1.65-8.62)6(3.51-8.3)  5.9(3-7.9)
Normal o o o o
<20 ng/ml 99(96%) 21(95%) 30(97%) 48(96%)
Elevado o o o o
>20ng/ml 4(4%) 1(5%) 1(3%) 2(4%)
Tabla 5.5.7.- Prolactina
PROLACTINA PROLACTINA
96 — o 95 9 96
100 7 - o - 100 7 — =
80 *‘ - - “rd " [
% i(; ;‘\ ) S % 60 d : | : “Normal (<20ng/ml)
20 1 P . 777:77' I 40 +] “Elevada (>20 ng/ml)
0+ — Q / 20 -
Normal(<20ng/ml)ﬁr‘t‘i ‘\"‘\‘1/ 0+ T T y

Elevada (>20 ng/ml)

DEPO DEPM DE PP

170

p global=0.555 , pPO-PM=0.32 , pPO-PP=0.376 , pPM-PP=0.726

Figura 5.5.7.-

Prolactina entre

los diferentes subtipos de DE. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre los niveles de prolactina con

los subtipos de DE.



5.6.- ESTIMULO VISUAL EROTICO ESTUDIO A

5.6.1.- RIGIDEZ SUBJETIVA A LOS DIEZ MINUTOS

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Mala ereccion 47(41%) 18(67%) 14(44%) 15(27%)
Media ereccion 31(27%) 5(18%) 14(44%) 12(22%)
Buena ereccion 36(32%) 4(15%) 4(12%) 28(51%)

Tabla 5.6.1.- Rigidez subjetiva a los diez minutos

RIGIDEZ SUBJETIVA A LOS 10’ RIGIDEZ SUBJETIVA A LOS 10°
70 67
07 o m 60 1 51
40 1 32 50 7 4444
g 27 40 & i Mala ereccion
o 307 P % 27— “Media ereccion
o 1% 30 7 i | | iz .
20 ) 20 8}5 2 Buenaereccion
L | | ~ g NE NE 'S
Mala ereccion Media ereccion ~ Buena ereccion DEPO DEPM DEPP

p global<0.001 , pPO-PM=0.17 , pPO-PP<0.001 , pPM-PP=0.003

Figura 5.6.1.- Rigidez subjetiva a los diez minutos entre los diferentes
subtipos de DE. Hay diferencias estadisticamente significativas entre la rigidez

subjetiva a los diez minutos con los subtipos de DE.

5.6.2.- RIGIDEZ OBJETIVA A LOS DIEZ MINUTOS

DE PO PM PP
114/114  27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Mala ereccion 50(44%) 18(67%) 16(50%) 16(29%)
Media ereccion 26(23%) 5(18%) 11(34%) 10(18%)
Buena ereccion 38(33%) 4(15%) 5(16%) 29(53%)

Tabla 5.6.2.- Rigidez objetiva a los diez minutos
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RIGIDEZ OBJETIVA A LOS 10’ RIGIDEZ OBJETIVA A LOS 10°
70 ¢ 2

50 60 s0 53

0 ) 50 -/- -I “Malaereccion

30 o 107 E 29 ) )
% / % 30 4 “Media ereccion

20 20 5 F-IE Buena ereccion

0+ . . . 0 . :
Mala ereccion Mediaereccion ~ Buena ereccion DE PO DE PM DEPP

p global<0.001 , pPO-PM=0.28 , pPO-PP<0.001 , pPM-PP=0.003

Figura 5.6.2.- Rigidez objetiva a los diez minutos entre los diferentes subtipos
de DE. Hay diferencias estadisticamente significativas entre la rigidez objetiva

a los diez minutos con los subtipos de DE.

5.6.3.- ANGULO ERECTIL A LOS DIEZ MINUTOS

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)

Angulo ereccién

10’ 52.2+36.0 34.2+31.5  44.1£30.5 65.8+36.1

Tabla 5.6.3.- Angulo eréctil a los diez minutos

ANGULO ERECTIL A LOS 10’

90 1
80 1

65,8

70 -

60 -

50 | 44,1
e 34,2

40 4

30 4

20 1 ‘

10 4

DE DE PO DE PM DE PP

N\

p global<0.001 , pPO-PM=0.16 , pPO-PP<0.001 , pPM-PP=0.005

Figura 5.6.3.- Angulo eréctil a los diez minutos entre los diferentes subtipos
de DE. Hay diferencias estadisticamente significativas entre el angulo eréctil a

los diez minutos con los subtipos de DE.
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5.6.4.-RIGIDEZ SUBJETIVA A LOS VEINTE MINUTOS

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Mala ereccion 41(36%) 16(59.3%) 13(40.5%) 12(22%)
Media ereccion 29(25%) 5(18.5%) 13(40.5%) 11(20%)
Buena ereccion 44(39%) 6(22.2%) 6(19%) 32(58%)

Tabla 5.6.4.- Rigidez subjetiva a los veinte minutos

RIGIDEZ SUBJETIVA A LOS 20°

Mala ereccion Media ereccion Buena ereccion

RIGIDEZ SUBJETIVA A LOS 20’

70

60 1~

50 1

40 +7

s0 1

o
DE PO

g 1

DEPM DEPP

p global<0.001 , pPO-PM=0.35 , pPO-PP=0.001 , pPM-PP=0.001

Figura 5.6.4.- Rigidez subjetiva a los veinte minutos entre los diferentes

subtipos de DE. Hay diferencias estadisticamente significativas entre la rigidez

subjetiva a los veinte minutos con los subtipos de DE.

5.6.5.- RIGIDEZ OBJETIVA A LOS VEINTE MINUTOS

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Mala ereccion 39(34%) 16(59%) 10(31%) 13(24%)
Media ereccion 23(20%) 4(15%) 15(47%) 4(7%)
Buena ereccion 52(46%) 7(26%) 7(22%) 38(69%)

Tabla 5.6.5.- Rigidez objetiva a los veinte minutos
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RIGIDEZ OBJETIVA A LOS 20’ RIGIDEZ OBJETIVA A LOS 20’
50 Zg | 5o -
40 50 - - B
11 —all— i Mala ereccion

% 30 1 / % :Z 1% 76 E 5 24 — W Media ereccion

20 5 — Buena ereccion

20
2l F
0 T T y 0 T T v
Mala ereccion Mediaereccion ~ Buenaereccion DEPO DEPM DEPP

p global<0.001 , pPO-PM=0.18 , pPO-PP<0.001 , pPM-PP=0.001

Figura 5.6.5.- Rigidez objetiva a los veinte minutos entre los diferentes
subtipos de DE. Hay diferencias estadisticamente significativas entre la rigidez

objetiva a los veinte minutos con los subtipos de DE.

5.6.6.- ANGULO ERECTIL A LOS VEINTE MINUTOS

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)

Angulo ereccién

20’ 61.1£37.8 42.6+36.5 52.5%£32.0 75.1+£36.8

Tabla 5.6.6.- Angulo eréctil a los veinte minutos

ANGULO ERECTIL A LOS 20’
90
80 1 z
01
60 V
L 501
40 A
30
d
20 17
10 - -
’ DE " bEro  pEPM pEpp

p global<0.001 , pPO-PM=0.27 , pPO-PP=0.001 , pPM-PP=0.002

Figura 5.6.6.- Angulo eréctil a los veinte minutos entre los diferentes subtipos
de DE. Hay diferencias estadisticamente significativas entre el angulo eréctil a

los veinte minutos con los subtipos de DE.
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5.6.7.-TUMESCENCIA EN BASE

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 45(39.5%) 18(66.5%) 17(53%) 10(18%)
Intermedio 54(47.5%) 8(29.5%) 14(44%) 32(58%)
Satisfactorio 15(13%) 1(4%) 1(3%) 13(24%)

Tabla 5.6.7.- Tumescencia en base

TUMESCENCIA EN BASE TUMESCENCIA EN BASE
66,5
70 7 9 58
50 17 60 T ; 53 =
40 50 i/ — E —— HInsuficiente
% zg ’ % :g /’ t U Intermedio
20 :F P — |> Satisfactorio
10 10 ¥
0 T T 1 0 - T T f
Insuficiente Intermedio Satisfactorio DEPO DEPM DE PP

p global<0.001 , pPO-PM=0.326 , pPO-PP<0.001 , pPM-PP<0.001

Figura 5.6.7.- Tumescencia basal entre los diferentes subtipos de DE . Hay
diferencias estadisticamente significativas entre la tumescencia en base con

los subtipos de DE.

5.6.8.- RIGIDEZ EN BASE

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 52(46%) 19(70%) 18(56%) 15(27.2%)
Intermedio 40(35%) 7(26%) 13(41%) 20(36.4%)
Satisfactorio 22(19%) 1(4%) 1(3%) 20(36.4%)

Tabla 5.6.8.- Rigidez en base
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50

40

30
%

20

10

RIGIDEZ EN BASE

]

N

Insuficiente Intermedio Satisfactorio

RIGIDEZ EN BASE

HInsuficiente

UIntermedio

Satisfactorio

DEPO DEPM DE PP

p global<0.001 , pPO-PM=0.297 , pPO-PP<0.001 , pPM-PP<0.001

Figura 5.6.8.- Rigidez basal entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre la rigidez en base con los

subtipos de DE.

5.6.9.- TUMESCENCIA EN PUNTA

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 42(37%) 18(67%) 13(40.5%) 11(20%)
Intermedio 38(33%) 6(22%) 15(47%) 17(31%)
Satisfactorio 34(30%) 3(11%) 4(12.5%) 27(49%)
Tabla 5.6.9.- Tumescencia en punta
TUMESCENCIA EN PUNTA TUMESCENCIA EN PUNTA
70 7 2
50 1 0 V1 -
0 / %0 ; 40_52 & Insuficiente
30 40 1 31 .
o % - “Intermedio
% 30 - 2 20
20 1 20 1 B 5 — Satisfactorio
|
0 0
Insuficiente Intermedio Satisfactorio DE PO DE PM DE PP
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p global<0.001 , pPO-PM=0.084 , pPO-PP<0.001 , pPM-PP=0.001

Figura 5.6.9.- Tumescencia en punta entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre la tumescencia en punta con

los subtipos de DE.



5.6.10.- RIGIDEZ EN PUNTA

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 55(48%) 21(78%) 17(53%) 17(31%)
Intermedio 40(35%) 6(22%) 11(34%) 23(42%)
Satisfactorio 19(17%) 0(0%) 4(13%) 15(27%)
Tabla 5.6.10.- Rigidez en punta
RIGIDEZ EN PUNTA RIGIDEZ EN PUNTA

70 7
60
50 7

40 1
%
30 -
20 v
10 7

53

F———— “Insuficiente

r— 7 HIntermedio

Satisfactorio

Insuficiente Intermedio Satisfactorio

DE PO DE PM DE PP

p global<0.001 , pPO-PM=0.032 , pPO-PP<0.001 , pPM-PP=0.029

Figura 5.6.10.- Rigidez en punta entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre la rigidez en punta con los

subtipos de DE.

5.6.11.- TUMESCENCIA TOTAL

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 38(33%) 18(67%) 11(34%) 9(16%)
Intermedio 40(35%) 6(22%) 17(53%) 17(31%)
Satisfactorio 36(32%) 3(11%) 4(13%) 29(53%)

Tabla 5.6.11.- Tumescencia total
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TUMESCENCIA TOTAL TUMESCENCIA TOTAL

70 7 o
60

50 1

53 53

5
ANANAY

“Insuficiente
30 1 40 1 34 31

o % | “Intermedio
% 2 ) 30 2

Satisfactorio
20 - 1 3
10 1 10 1

Insuficiente Intermedio Satisfactorio DE PO DE PM DE PP

p global<0.001 , pPO-PM=0.034 , pPO-PP<0.001 , pPM-PP<0.001

Figura 5.6.11.- Tumescencia total entre los diferentes subtipos de DE. Hay
diferencias estadisticamente significativas entre la tumescencia total con los
subtipos de DE.

5.6.12.- RIGIDEZ TOTAL

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 46(40%) 19(70%) 14(43.75%) 13(24%)
Intermedio 41(36%) 7(26%) 14(43.75%) 20(36%)
Satisfactorio 27(24%) 1(4%) 4(12.5%) 22(40%)

Tabla 5.6.12.- Rigidez total

RIGIDEZ TOTAL RIGIDEZ TOTAL
70
70 7 7
50 60 1 L]
40 50 V7 43,38,75 0
/ L1 = 3= “Insuficiente
30 o 07 = )
% / - % 30 1 24 “ntermedio
20 20 1 s “ Satisfactorio
: 5
0 T T v 0 T T v
Insuficiente Intermedio Satisfactorio DE PO DE PM DE PP

p global <0.001, pPO-PM=0.036, pPO-PP<0.001 , pPM-PP=0.006

Figura 5.6.12.- Rigidez total entre los diferentes subtipos de DE. Hay
diferencias estadisticamente significativas entre la rigidez total con los
subtipos de DE.
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5.6.13.- RESULTADO FINAL

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 47(41%) 19(70%) 15(46.8%) 13(24%)
Intermedio 27(24%) 5(19%) 12(37.5%) 10(18%)
Satisfactorio 40(35%) 3(11%) 5(15.7%) 32(58%)
Tabla 5.6.13.- Resultado final
RESULTADO FINAL RESULTADO FINAL
/ 70 7 = 58
0T 0 1 58
20 1 g ) 35 50 1 46,8 —
e g e 17%57 W Insuficiente
30+ 24 40 -
% - % 30V 1 24 “Intermedio
20 + k 19 7 ' Satisfactorio
20 1 1
10 1 10 L‘T. If
L | | ’ ‘ '
Insuficiente Intermedio Satisfactorio DE PO DE PM DE PP

5.7.-

p global<0.001 , pPO-PM= 0.019, pPO-PP<0.001 , pPM-PP<0.001

Figura 5.6.13.- Resultado final entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre el resultado final con los

subtipos de DE.

ESTIMULO VISUAL NEUTRO ESTUDIO A

5.7.1.-TUMESCENCIA BASAL

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 48(42%) 15(56%) 18(56%) 15(27%)
Intermedio 42(37%) 10(37%) 10(31%) 22(40%)
Satisfactorio 24(21%) 2(7%) 4(13%) 18(33%)

Tabla 5.7.1.- Tumescencia basal
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TUMESCENCIA EN BASE TUMESCENCIA EN BASE

70

50 60 2 2

0 / %0 ; 40 “Insuficiente

30 : % 40 1 -'3 “Intermedi
% / 30 L 27] ntermedio

20 Satisfactorio
20 3
10 10

Insuficiente Intermedio Satisfactorio DE PO DE PM DE PP

p global= 0.002, pPO-PM= 0.904, pPO-PP= 0.003, pPM-PP= 0.005

Figura 5.7.1.- Tumescencia basal entre los diferentes subtipos de DE. Hay
diferencias estadisticamente significativas entre la tumescencia en base con

los subtipos de DE.

5.7.2.-RIGIDEZ BASAL

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 49(43%) 17(63%) 19(59%) 13(24%)
Intermedio 19(17%) 5(18.5%) 5(16%) 9(16%)
Satisfactorio 46(40%) 5(18.5%) 8(25%) 33(60%)

Tabla 5.7.2.- Rigidez basal

RIGIDEZ EN BASE RIGIDEZ EN BASE
70 7 63 o 0
50 60 -
40 % 50 1 "
% “Insuficiente
40
% 30 / - % 50 1 75 24 “Intermedio
20 20 1 .E Satisfactorio
10 10 1
0 T T " 0 T T T
Insuficiente Intermedio Satisfactorio DE PO DE PM DE PP

p global<0.001 , pPO-PM= 0.688, pPO-PP<0.001 , pPM-PP<0.001

Figura 5.7.2.- Rigidez basal entre los diferentes subtipos de DE. Hay
diferencias estadisticamente significativas entre la rigidez en base con los

subtipos de DE.
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5.7.3.- TUMESCENCIA EN PUNTA

50 7
10

30

%

20 7

10

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 51(45%) 17(63%) 17(53%) 17(31%)
Intermedio 31(27%) 5(18.5%) 9(28%) 17(31%)
Satisfactorio 32(28%) 5(18.5%) 6(19%) 21(38%)
Tabla 5.7.3.- Tumescencia en punta
TUMESCENCIA EN PUNTA TUMESCENCIA EN PUNTA

70 1
60 1~

40 1

% )
30 1

50 7

53

% 38— “Insuficiente

s 31317 ||

Insuficiente Intermedio Satisfactorio

DE PO DE PM DE PP

“Intermedio

Satisfactorio

p global=0.011 , pPO-PM= 0.549, pPO-PP= 0.009, pPM-PP= 0.025

Figura 5.7.3.- Tumescencia en punta entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre la tumescencia en punta con

los subtipos de DE.

5.7.4.- RIGIDEZ EN PUNTA

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 55(48%) 19(70%) 18(56%) 18(33%)
Intermedio 23(20%) 5(19%) 6(19%) 12(22%)
Satisfactorio 36(32%) 3(11%) 8(25%) 25(45%)

Tabla 5.7.4.- Rigidez en punta
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40
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RIGIDEZ EN PUNTA

%
B

Insuficiente

J

Intermedio

Satisfactorio

RIGIDEZ EN PUNTA

70

60
50

40
%

30

20

10

N N\ N\

25

45
“Insuficiente
33
“Intermedio
2
Satisfactorio

DE PO

AL

DEPM

DE PP

p global= 0.001, pPO-PM= 0.203, pPO-PP<0.001 , pPM-PP= 0.027

Figura 5.7.4.- Rigidez en punta entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre la rigidez en punta con los

subtipos de DE.

5.7.5.- TUMESCENCIA TOTAL

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 40(35%) 13(48%) 15(47%) 12(22%)
Intermedio 37(32.5%) 9(33%) 11(34%) 17(31%)
Satisfactorio 37(32.5%) 5(19%) 6(19%) 26(47%)
Tabla 5.7.5.- Tumescencia total
TUMESCENCIA TOTAL TUMESCENCIA TOTAL
70 7
50 7
€01 A8 a7 L 7
401 50+ =g . | .
50 | ) 20 % 3 E ) -Insuflaednte
% % 1 - “Intermedio
20 '/ zz | 2 Satisfactorio
|
0 0
Insuficiente Intermedio Satisfactorio DE PO DE PM DE PP
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p global= 0.002, pPO-PM= 0.934, pPO-PP= 0.005, pPM-PP= 0.003

Figura 5.7.5.- Tumescencia total entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre la tumescencia total con los

subtipos de DE.




5.7.6.- RIGIDEZ TOTAL

50 7

30 ¥

%

1017

20 v

DE PO PM PP
114/114 27/114 32/114 55/114
(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 46(40%) 16(59%) 17(53%) 13(24%)
Intermedio 20(18%) 6(22%) 5(16%) 9(16%)
Satisfactorio 48(42%) 5(19%) 10(31%) 33(60%)
Tabla 5.7.6.- Rigidez total
RIGIDEZ TOTAL RIGIDEZ TOTAL

Insuficiente Intermedio Satisfactorio

// -

70 1

60

53

50

40 7

%
30 -

A

31

“Insuficiente

“Intermedio

2 24
20 A 4 [6 -IE Satisfactorio
10

DE PO

DE PM

DE PP

p global<0.001 , pPO-PM= 0.455, pPO-PP<0.001 , pPM-PP= 0.004

Figura 5.7.6.- Rigidez total

entre

los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre rigidez total con los subtipos

de DE.

5.7.7.- RESULTADO FINAL

DE PO PM PP

114/114 27/114 32/114 55/114

(100%) (23.7%) (28.1%) (48.2%)
Insuficiente 46(40%) 16(59%) 17(53%) 13(24%)
Intermedio 12(11%) 4(15%) 4(13%) 4(7%)
Satisfactorio 56(49%) 7(26%) 11(34%) 38(69%)

Tabla 5.7.7.- Resultado final
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p global<0.001 , pPO-PM= 0.556, pPO-PP<0.001 , pPM-PP= 0.002

Figura 5.7.7.- Resultado final entre los diferentes subtipos de DE. Hay

diferencias estadisticamente significativas entre el resultado final con los

subtipos de DE.



5.8.- INDICE KAPPA DE CONCORDANCIA EN EL
DIAGNOSTICO. ESTUDIO A

Clinico % Kappa(lC95%) P
DEPO | DEPM DE PP .716(.61-.83) | <.001
& | DEPO 26(23%) 101%) 0(0%) | 23.7
% | DEPM 14(12%) | 18(16%) 0(0%) | 28.1
S 2| DE PP 0(0%) 6(5%) | 49(43%) | 48.2
N(%) 35.1% | 21.9% 43%
DGIIC % Kappa(lC95%) P
DEPO | DEPM DE PP .329(.19-.47) | <.001
¢ | DEPO 19(17%) 5(4%) 33%) | 23.7%
2 | DEPM 15(13%) | 12(11%) 5(4%) | 28.1%
S 2| DE PP 1311%) | 10(9%) | 32(28%) | 48.2%
N(%) 41.2% | 23.7% 35.1%
Psicélogo % Kappa(lC95%) P
DEPO | DEPM DE PP .875(.79-.95) | <.001
& | DEPO 23(20%) 4(4%) 0(0%) | 23.7%
§ DE PM 0(0%) | 29(25%) 33%) | 28.1%
S 2| DE PP 1(1%) 1(1%) | 53(46%) | 48.2%
N(%) 21.1% | 29.8% 49.1%
Psicélogo % Kappa(lC95%) P
DEPO | DEPM DE PP .622(.50-.74) | <.001
DE PO 22(19%) | 16(14%) 2(2%) | 35.1%
§ DE PM 11%) | 17(15%) 76%) | 21.9%
S | DEPP 1(1%) 10%) | 47(41%) |  43%
N(%) 21.1% |  29.8% 49.1%
Psicélogo % Kappa(lC95%) P
DEPO | DEPM DE PP .254(.12-.39) | <.001
DE PO 16(14%) | 16(14%) 15(13%) | 41.2%
O | DEPM 5(4%) | 11(10%) 11(10%) | 23.7%
2 | DEPP 33%) | 7(6%) | 30(26%) | 35.1%
N(%) 21.1% |  29.8% 49.1%
Clinico % Kappa(lC95%) P
DEPO | DEPM DE PP .301(.16-.44) | <.001
DE PO 26(23%) | 10(9%) 11(10%) | 41.2%
O | DEPM 11(10%) 7(6%) 9(8%) | 23.7%
2 | DEPP 33%) |  8(7%)| 29(25%) | 35.1%
N(%) 35.1% | 21.9% 43%

Tabla 5.8.1.- Relacién entre los subgrupos de DE y sus diagndsticos clinico, de

IIC, psicolégico y de consenso. Indice de Kappa entre los grupos diagnésticos

el diagnéstico
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Coincidencia Dg Consenso

0,
100%
80% )
60%
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20%

Coincidencia Dg Clinico

100% 7
80% 5
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40%
20%

0% 0% +
CoincidenciaDg CoincidenciaDg Coincidencia Dg CoincidenciaDg CoincidenciaDg Coincidencia Dg
Consenso-Dg  Consenso-DgIIC  Consenso-Dg Clinico-Dg IIC Clinico-Dg Clinico-Dg
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. . . . . . . J o
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56% g 100% ;
54% 80%
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52% 5 60%
409
50% %
20%
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0% T T 1
46% T g T CoincidenciaDg CoincidenciaDg Coincidencia Dg
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Clinico Consenso

Figura 5.8.1.- Coincidencia diagnéstica entre los diferentes diagndsticos.

Indice Kappa entre diagnésticos
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Figura 5.8.2.- indice Kappa de concordancia.
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5.9.- DATOS DEMOGRAFICOS ESTUDIO B

5.9.1.- ESTADO CIVIL

DE PO PM PP
37/37 24/37 12/37 1/37
(100%) (64.8%) (32.4%) (2.8%)
Casado 35(94.6%) 23(95.8%) 12(100%) 0(0%)
Soltero 1(2.7%) 1(4.2%) 0(0%) 1(100%)
Divorciado 1(2.7%) 0(0%) 0(0%) 0(0%)
Tabla 5.9.1.- Estado civil
ESTADO CIVIL ESTADO CIVIL

3%3%

\ “Casado

HSoltero

' o

%

100 7
80 -

60

| -

40

20

DEPO DEPM DE PP

“Casado
HSoltero

Divorciado

pPO-PM= 1

Figura 5.9.1.- Estado civil entre los diferentes subtipos de DE. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre el estado civil entre PO y PM.
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5.10.- HISTORIA MEDICA ESTUDIO B

5.10.1.- EDAD
DE PO PM PP
37/37 24/37 12/37 1/37 p PO-PM
(100%) (64.8%) (32.4%) (2.8%)

Edad 56.44+£10.7 57.6x11.5 54%9 38 0.3

Tabla 5.10.1.- Edad

EDAD
80
70 | 674 |5 o
60 |
| S64 | 576 |54
50 | l I
E 4574 46,1 45
A 40 e
30
20
10
0 ‘
DE DE PO DEPM DE PP
pPO-PM= 0.3

Figura 5.10.1.- Edad entre los diferentes subtipos de DE. No hay diferencias

estadisticamente significativas entre la edad entre PO y PM.

5.10.2.- ANOS DE EVOLUCION

DE PO PM PP

37/37 24/37 12/37 1/37

(100%) (64.8%) (32.4%) (2.8%)
Afos de evolucion 2009+3 2009+£2.7 2008%£3.6 2011

Tabla 5.10.2.- Ailos de evolucion
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ANOS DE EVOLUCION
2012 I 2011,7 20116 2011
: 2009 1 2009 .
I 2006 l 20063
20044
DE " b0 DEPM DEPP

Figura 5.10.2.- Ao al diagnostico entre los diferentes subtipos de DE. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre el afo de diagndstico entre

PO y PM.

5.10.3.- ANTECEDENTES PERSONALES

ANTECEDENTES 373, 503, 12/37 137 pposM
(100%) (64.8%) (32.4%) (2.8%)

Ant médicos relevant37(100%) 24(100%) 12(100%) 1(100%) 1

DM 18(48.6%) 16(66.6%) 2(16.6%) 0(0%) 0.013

HTA 21(56.8%) 18(75%) 3(25%) 0(0%) 0.01

Dislipemia 33(89.2%) 21(87.5%) 11(91.7%) 1(100%) 1

Obesidad 21(56.8%) 15(62.5%) 6(50%) 0(0%) 0.71

Asma 4(10.8%) 2(8.3%) 2(16.7%) 0(0%) 0.58

Tto concomitante 34(91.9%) 24(100%) 10(83.3%) 0(0%) 0.1

Ant quirur relevant 32(86.5%) 22(91.7%) 9(75%) 1(100%) 0.3

Tabla 5.10.3.- Antecedentes personales
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ANT MEDICOS RELEVANTES
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4Sin antmedicos

DEPO DE PM DEPP

pPO-PM=1

Figura 5.10.3.- Antecedentes personales

relevantes entre los diferentes

subtipos de DE. No hay diferencias estadisticamente significativas en los

antecedentes personales entre PO y PM.

DIABETES MELLITUS

“Diabetes mellitus

“sin diabetes mellitus

%

100 7

80 -

60 -

40 A

20 7

DIABETES MELLITUS

100

83,4

66,6

4 Diabetes mellitus

4 4Sin diabetes mellitus

DE PO DEPM DEPP

pPO-PM=0.013

Figura 5.10.4.- Diabetes

mellitus.

Hay diferencias

estadisticamente

significativas en la diabetes mellitus entre PO y PM.

HIPERTENSION ARTERIAL

“Hipertension

“Normotension

%

100 1
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60 1

20

HIPERTENSION ARTERIAL
75 75
W Hipertension
s 28 “Normotension
DEPO DE PM DEPP
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pPO-PM=0.01

Figura 5.10.5.-

Hipertension arterial.

Hay diferencias

estadisticamente

significativas en la hipertensién arterial entre PO y PM.



DISLIPEMIA

“Dislipemia
- %
“Normolipemia

100 1

80 1

60 1

20 A

DISLIPEMIA
100
875 oL7
“Dislipemia
“Normolipemia
,5 3
DEPO DEPM DE PP

pPO-PM=1

Figura 5.10.6.- Dislipemia. No hay diferencias estadisticamente significativas

en la dislipemia entre PO y PM.

OBESIDAD

“Obesidad

o
“Sin obesidad %

100 -

80 -
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OBESIDAD
100
62,5
50 50 X Obesidad
Sin obesidad
DE PO DEPM DE PP

pPO-PM=0.71

Figura 5.10.7.- Obesidad. No hay diferencias estadisticamente significativas

en la obesidad entre PO y PM.

ASMA

& Asma

y %
Sin asma

100 1

80 7

60

40 -

20

ASMA
100
91,7
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“Sin asma
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DE PO DEPM DEPP
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Figura 5.10.8.- Asma. No hay diferencias
asma entre PO y PM.

estadisticamente significativas en el
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TRATAMIENTO CONCOMITANTE TRATAMIENTO CONCOMITANTE
100 100
100 1 833
80 -
i Con tto concomitante " 60 7 X Con tto concomitante
i Sin tto concomitante ? 40 W Sin tto concomitante
20 A
0 T T ?
DE PO DEPM DEPP
pPO-PM=0.10
Figura  5.10.9.- Tratamiento concomitante. No hay diferencias

estadisticamente significativas en el tratamiento concomitante entre PO y PM.
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pPO-PM=0.3

Figura 5.10.10.- Antecedentes quirdrgicos relevantes. No hay diferencias

estadisticamente significativas en los antecedentes quirirgicos entre PO y PM.



5.11.- HISTORIA SEXUAL ESTUDIO B

DE PO PM PP
37/37  24/37  12/37 1/37 PO-PM
(100%) (64.8%) (32.4%) (2.8%)
Faltade deseo 35190 1a.2%  2016.7%  0(0%) 0.25
sexual
Incapacidad
para 12 (32.4%) 7(29.2%) 5(41.7%) 0(0%) 0.47
obtener ereccién
Erecciones poco
rigidas para 31(83.8%) 21(87.5%) 9(75%) 1(100%) 0.37
penetrar
Incapacidad para
mantener ereccion 37(100%) 24(100%) 12(100%) 1(100%) n.s
durante coito
Dolor en coito 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) n.s
Eyaculacién precoz 1 (2.7%) 0(0%) 1(8.3%) 0(0%) 0.33
Sin orgasmo o
infrecuentes 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) n.s
Tratamiento o o o o
previo DE 23 (62.2%) 15(62.5%) 8(66.7%) 0(0%) 1
1 0,
:—|a mejor_ado tto 16(69.5%) 10(66.6%) 6(75%) 1
as erecciones
Dejo de tomarlo
por no mejorar o o o o
presentar efectos 7 (30.4%) 5(33.3%) 2(25%) 1
adversos
Tabla 5.11.1.- Historia sexual.
DESEO SEXUAL DESEO SEXUAL

8%

' “Faltade deseo sexual

“ Deseo sexual normal

100

DEPO

DEPM

DE PP

W Falta de deseo sexual

HDeseosexual normal

pPO-PM=0.25

Figura 5.11.1.- Deseo sexual
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CAPACIDAD PARA OBTENER
ERECCION

“lIncapaz paraobtener
ereccion

W Capaz para obtener
ereccion

CAPACIDAD PARA OBTENER
ERECCION

“Incapaz para obtener
ereccion

& Capaz para obtener
ereccion

DEPO DEPM DE PP

pPO-PM=0.47

Figura 5.11.2.- Capacidad para obtener ereccion

ERECCIONES POCO RIGIDAS PARA
PENETRAR

i Erecciones poco rigidas
para penetrar

“Erecciones rigidas para
penetrar

ERECCIONES POCO RIGIDAS PARA
PENETRAR

“Erecciones pocorigidas
parapenetrar

“Ereccionesrigidas para
penetrar

DE PO DEPM DE PP

pPO-PM=0.37

Figura 5.11.3.- Erecciones poco rigidas para penetrar

INCAPACIDAD PARA MANTENER
ERECCION DURANTE EL COITO

0%

“Incapaz paramantener
ereccion

W Capaz para mantener
ereccion
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pPO-PM= n.s.

Figura 5.11.4.- Incapacidad para mantener ereccion durante el coito




COITO DOLOROSO

0%

i Coito doloroso

i Coitono doloroso

pPO-PM= n.s.

Figura 5.11.5.- Coito doloroso

EYACULACION PRECOZ

3%

W Eyaculacion precoz

No eyaculacion precoz

EYACULACION PRECOZ

100

“ Eyaculacion precoz

“No eyaculacion precoz

DEPO DEPM DEPP

pPO-PM=0.33

Figura 5.11.6.- Eyaculacion precoz

ORGASMO

0%

“Sin orgasmo o
infrecuente

 Con orgasmo

pPO-PM= n.s.

Figura 5.11.7.- Orgasmo
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TRATAMIENTO PREVIO DE TRATAMIENTO PREVIO DE
100
100 o
80 -
“ Tratamiento previo DE 60 - “ Tratamiento previoDE
lSDiEh"ammiento previo % 40 lSDig tratamiento previo
20 4
04
DE PO DE PM DEPP
pPO-PM=1
Figura 5.11.8.- Tratamiento previo para la DE
HA MEJORADO EL TTO LAS HA MEJORADO EL TTO LAS
ERECCIONES ERECCIONES

“Ha mejorado el ttolas
erecciones

“No ha mejorado

“Hamejorado el tto las
erecciones

“Nohamejorado

DE PO DE PM DE PP

pPO-PM=1

Figura 5.11.9.- Ha mejorado el tratamiento las erecciones.

DEJO DE TOMARLO POR NO
ME]JORAR O EFECTOS ADVERSOS

“Dejode tomarlo por no
mejoraro efectos
adversos

“Nodejode tomarlos

DEJO DE TOMARLO POR NO
MEJORAR O EFECTOS ADVERSOS

“Dejo de tomarlo porno
mejorar o efectos
adversos

4 No dejo de tomarlos

DEPO

DEPM DE PP
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pPO-PM=1

Figura 5.11.10.- Dejo de tomarlo

por no mejorar o presentar efectos adversos




5.12.- EXPLORACION FiSICA ESTUDIO B

DE PO PM PP

37/37 24/37 12/37 137 Boem

(100%) (64.8%) (32.4%) (2.8%)

PARAMETROS DE EXPLORACION FISICA

Frec. cardiaca 74.8+9.6 74.7+9.4 75+10.4 68 0.95
I.M.C. 30.3+7.68 31.1+8.9 28.4+3.81 29.7 0.18
P.A. Sist6lica 131.1£11.3  133.6+11.2 126.2+£10.2 120 0.06
P.A. diastélica 83.1+7.6 82.6+7.1 84.1+8.7 75 0.6

EXPLORACION FISICA PATOLOGICA
Cardiovascular 1(2.7%) 1(4.2%) 0(0%) 0(0%) n.s.
Respiratoria 3(8.1%) 1(4.2%) 2(16.6%) 0(0%) 0.51
Nerviosa 1(2.7%) 0(0%) 1(8.3%) 0(0%) 0.33
Gastrointestinal 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) n.s.
Linfatica 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) n.s.
genitourinaria 8(21.6%) 6(25%) 2(16.6%) 0(0%) 0.21
Dermatoldgica 1(2.7%) 1(4.2%) 0(0%) 0(0%) n.s.
Musculoesquelet 1(2.7%) 1(4.2%) 0(0%) 0(0%) n.s.
Extremidades 2(5.4%) 2(8.3%) 0(0%) 0(0%) n.s.
Ojos 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) n.s.

Tabla 5.12.1.- Exploracion fisica
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FRECUENCIA CARDIACA INDICE DE MASA CORPORAL
% s 45
R 8o 84t | B4l - 40 40
E70 | 748 747 )75 i 2 | 3798 |
u s 653 a6 68 D | ' 3221
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Ay DR20 . .
g 30 MI[? 15
II)R 20 % 10
A 10 5
Ko : 0 :
DE DE PO DEPM DE PP DE DEPO DEPM DE PP
pPO-PM=0.95 pPO-PM=0.18
PRESION ARTERIAL SISTOLICA PRESION ARTERIAL DIASTOLICA
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p p 9.7 1928
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DE DEPO DEPM DE PP DE DEPO DEPM DE PP
pPO-PM=0.06 pPO-PM=0.6

Figura 5.12.1.- Parametros de exploracion fisica: Frecuencia cardiaca, indice

de masa corporal, presion arterial sistélica y diastélica. No hay diferencias

estadisticamente significativas entre PO y PM.

CARDIOVASCULAR

3%

i Cardiovascular normal

& Cardiovascular anormal

DEPO

CARDIOVASCULAR

“ Cardiovascularnormal

¥ Cardiovascularanormal

DEPM DE PP
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pPO-PM=n.s.

Figura 5.12.2.- Parametros de exploracion fisica cardiovascular. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre PO y PM.




RESPIRATORIO

i Respiratorio normal

i Respiratorio anormal

%

100

80 -
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40

20 7

RESPIRATORIO
100
958
83,4
.2
DE PO ‘ DE PM I DE PP '

K Respiratorio normal

i Respiratorio anormal

pPO-PM=0.51

Figura 5.12.3.-

Parametros de exploracion fisica

diferencias estadisticamente significativas entre PO y PM.

respiratoria.

No hay

NERVIOSO
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& Nervioso normal

ENervioso anormal

%

100 7
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60 7

40 1

20 A

NERVIOSO
100 100
91,7 ‘
3
DEPO  DEPM DEPP

“Nerviosonormal

“Nervioso anormal

pPO-PM=0.33

Figura 5.12.4.- Parametros de exploracién fisica nerviosa. No hay diferencias

estadisticamente significativas entre PO y PM.

GASTROINTESTINAL

0%

i Gastrointestinal normal

 Gastrointestinal anormal

LINFATICA

0%

“ Linfatica normal

& Linfatica anormal

pPO-PM=n.s.

pPO-PM=n.s.

Figura 5.12.5.- Parametros de exploracién fisica gastrointestinal y linfatica. No

hay diferencias estadisticamente significativas entre PO y PM.
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GENITOURINARIO

¥ Genitourinario normal

“ Genitourinario anormal

DEPO

GENITOURINARIO

4 Genitourinario normal

“ Genitourinario anormal

DE PM DEPP

pPO-PM=0.21

Figura 5.12.6.- Parametros de exploracion fisica genitourinaria.

No hay

diferencias estadisticamente significativas entre PO y PM.
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DEPO DEPM DE PP

pPO-PM=n.s.

Figura 5.12.7.- Parametros de exploracién fisica dermatolégica. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre PO y PM.
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pPO-PM=n.s.

Figura 5.12.8.- Parametros de exploracién fisica musculoesquelética. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre PO y PM.



EXTREMIDADES

“Extremidades normal

“Extremidades anormal

EXTREMIDADES
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100 7 9L7
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60 -
%

4 Extremidadesnormal

40 - 4 Extremidades anormal

20 4

DE PO DE PM DEPP

pPO-PM=n.s.

Figura 5.12.9.- Parametros de exploracién fisica de extremidades. No hay

diferencias estadisticamente significativas entre PO y PM.

0Jos

“ Ojos normal

W Ojos anormal

pPO-PM=n.s.

Figura 5.2.10.- Exploracion fisica.

No hay diferencias estadisticamente

significativas en los antecedentes quirargicos entre PO y PM.
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5.13.- ANALITICA ESTUDIO B

202

5.13.1.- HEMOGRAMA

DE PO PM PP

37/37 24/37 12/37 1/37 p

(100%) (64.8%) (32.4%) (2.8%)
Hemoglobina 15.15+1.67 15%+1.97 15.3+0.87 14.8 0.6
Hematocrito 44.03%x4.7 44%5.5 44+2.5 43.3 0.94
Hematies 4.84%0.5 4.83+0.6 4.84+0.35 4.9 0.8
Plaquetas 209.2+68 199.7+78.5 228.33+x38.9 225 0.99
Leucocitos 12.5%18.5 12.55+19.3 12.4+17.6 10 0.98

Tabla 5.13.1.- Hemograma.
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Figura 5.13.1.- Hemograma. No hay diferencias estadisticamente significativas

enel.
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5.13.2.- BIOQUIMICA Y HORMONAS

204

DE PO PM PP
37/37 24/37 12/37 1/37 p
(100%) (64.8%) (32.4%) (2.8%)
Glucosa 131.9+58.5 145.2+65.8 105.5+26.6 78 0.014
HG glicosilada 6.5+£1.6 6.7+1.6 6.08+1.7 5.3 0.28
Colesterol total 186.1+45.9 173.2+45.6 212+35.7 212 0.009
Triglicéridos 146+89 155101 128+57 218 0.32
LDL 111.1+43.8 97.7+44 136.8+31 128 0.0047
HDL 45.7+12.5 44.6+x12.5 48.1+12.8 40 0.44
Bilirrubina 100% <1.4 1
Fosfatasa al 67.2+21.8 67.1+21.5 67.4+23.5 65 0.97
GOT 26.6+19.15 27.5+23.2 24.7+6.3 20 0.58
GPT 26.6+18.7 28+21.7 23.7+10.9 40 0.43
BUN 17.8+9.2 18.8+11 16+2.5 10 0.26
Creatinina 1.11+1.33  1.26+1.61 0.8+0.15 0.8 0.19
Testost tot 3.82+1.63 3.9+1.92 3.68+0.85 3.78 0.64
SHBG 32.55+12.5 34.3+13.5 29.4+10.5 17.5 0.27
Tabla 5.13.2.- Bioguimica y hormonas.
GLUCOSA HEMOGLOBINA GLICOSILADA
250
9
211 8 8 83 778
G 200 1904 E?; | 6 ! &7 } ”
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50 e
1
0 T 0 T
DE DEPO DEPM DEPP DE DEPO DEPM DEPP
pPO-PM=0.014 pPO-PM=0.28
Figura 5.13.2.- Glucosa y hemoglobina glicosilada. Hay diferencias

estadisticamente significativas en la glucemia entre PO y PM, pero no en la

hemoglobina glicosilada




COLESTEROL TOTAL TRIGLICERIDOS
¢ 300 1T1300 :
256
L 250 32 [ 277 (l’ 250 35
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Figura 5.13.3.- Colesterol total triglicéridos. Hay diferencias
estadisticamente significativas en el colesterol total entre PO y PM, pero no en
los triglicéridos.
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Figura 5.13.4.- Colesterol LDL y HDL. Hay diferencias estadisticamente

significativas en el colesterol LDL entre PO y PM, pero no en el HDL.
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Figura 5.13.5.- Bilirrubina total y fosfatasa alcalina. No hay diferencias

estadisticamente significativas en la bilirrubina y la fosfatasa alcalina entre PO

y PM.
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Figura 5.13.6.- GOT y GPT. No hay diferencias estadisticamente significativas
en GOT y GPT entre PO y PM.
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Figura 5.13.7.- BUN vy Creatinina. No hay diferencias estadisticamente

significativas en el BUN ni en la creatinina entre PO y PM.
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TESTOSTERONA TOTAL SHBG
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Figura 5.13.8.- Testosterona total y SHBG. No hay diferencias estadisticamente

significativas en la testosterona total ni en SHBG entre PO y PM.

5.14.- CUESTIONARIOS ESTUDIO B

DE PO PM PP

37/37 24/37 12/37 1/37 p

(100%) (64.8%) (32.4%) (2.8%)
Paciente IIEF-EF  12.51+3.16 12.6£3.68 12.33x1.92 11 0.77
Paciente SLQQ -18.3x8.9 -17.5x10.6 -19.8+4 -17 0.36
Pareja FSFI 26.1+£8.9 26+8.2 26.3x10.6 26 0.93
Pareja SLQQ -15£10 -15.3£9.8 -14.4%x10.8 -15 0.8

Tabla 5.14.1.- Cuestionarios para el paciente y la pareja.
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Figura 5.14.1.- Cuestionarios. No hay diferencias estadisticamente

significativas en los cuestionarios entre PO y PM.
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6.- DISCUSION

Después de mas de 30 anos de diagnostico y tratamiento de la
DE, tanto clinico como psicosexual; después de la insuficiente
aportaciéon de los procedimientos diagnosticos invasivos y la
frustracion en los resultados de la cirugia vascular (arterial y
venosa); después de las dudas sobre la interpretacion de los
datos de la ecografia doppler color peneana tras IIC con
farmacos vasodilatadores; y, sobre todo, después de la aparicion
revolucionaria del primer tratamiento oral, seguro y efectivo,
para la DE (iPDE5), entendemos, se nos hacia necesaria una
revision critica de resultados, con la adecuacién, o inadecuacion,
de los principales procedimientos diagnosticos: historia médica,
historia sexual, exploracion fisica y pruebas complementarias

(analitica, inyeccion intracavernosa, eco doppler color).

Con tales objetivos hemos procedido al analisis nuestra de un
total de 151 pacientes afectos de disfuncion eréctil, todos ellos
estudiados en la Unidad de Andrologia, del Servicio de Urologia,
del HUC.

La DE es una incapacidad que suele asociarse al envejecimiento
del vardon y repercute considerablemente en la calidad de vida y
el bienestar intra e interpersonal. La DE es muy prevalente en los
ancianos y afecta aproximadamente al 50% de los varones de
mas de 60 anos. En muchos casos, la DE se manifiesta durante
los decenios 4° y 5° vy su frecuencia e intensidad aumentan
pasados los 60 anos de edad. Hay un incremento de la
prevalencia y de la severidad de la DE conforme a la edad, ya
visto y demostrado en los estudio epidemiolégicos MMAS?,
EDEM?*” y Kinsey?'.
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Dichos estudios epidemioldgicos han dejado claro la asociacién
entre la DE y los indices mas basicos de salud cardiovascular y
de bienestar psicolégico. Sugieren que la DE puede ser un
marcador precoz de las afecciones cardiovasculares y de otras
patologias. La prevalencia y la incidencia de la DE guarda mucha
relacibn con la existencia de factores de riesgo y de
comorbilidades. Concretamente las enfermedades
cardiovasculares, el sindrome metabdlico y la diabetes mellitus
coexisten con la DE en muchos casos®'3”""3* Mas recientemente,
la depresion'' y los sintomas del tracto urinario inferior®” se han
anadido a las listas de afecciones y factores de riesgo que
conviene conocer. Los datos relacionados con los habitos de
vida, como la obesidad, el ejercicio y el consumo de tabaco,
también tienen valor para el pronostico de la DE?*. Ademas,
cuando esos habitos se modifican drasticamente se obtiene una
mejoria de la funcion eréctil y de los marcadores de los procesos

cardiovasculares e inflamatorios asociados?*3*,

Hay numerosos trabajos epidemioloégicos, que por un lado
estudian tanto la alta prevalencia de la DE, como los principales
factores de riesgo asociados a ésta, por otro lado. Sin embargo,
no hay ningun estudio que correlacione los distintos factores
de riesgo con los subtipos de DE (DE de predominio organico,
mixto y psicogeno). Los estudios y datos disponibles analizan
los factores de riesgo de forma global, describiendo Ia
prevalencia de la enfermedad, como sus factores de riesgo
especificos. Pero no correlacionan los resultados con las
clasificaciones diagnosticas al uso: DE predominio organico, DE
mixto o DE psicdgeno. Que un paciente concreto padezca alguna
comorbilidad, no quiere decir que su DE sea por dicha
comorbilidad, clasificandolo automaticamente como una DE de

origen organico. Nosotros entendemos que dicha clasificacién se



alcanzaria mas correctamente, teniendo en cuenta la globalidad
del paciente. Esa es nuestra aportacion en la construccion
diagnostica global de la patologia que nos ocupa, analizando

y correlacionando numerosas variables.

6.1.- ESTUDIO A

La primera variable que analizamos es la edad (tabla 5.2.1 y
figura 5.2.1). No tenemos datos de la prevalencia de la DE en
nuestro entorno concreto. Sabemos, por todos los estudios
epidemioldgicos, la alta asociacion entre edad y DE¥'3"'3,
Comunmente, atendiendo a la edad, los pacientes con DE de
predominio psicogeno son los mas jovenes y los organicos puros
son los mas afnosos. Los mixtos tienen una edad intermedia. Los
resultados de nuestro estudio son similares. La edad media de la
muestra es de 55.5 anos; la de los organicos de 59, los mixtos
58 y los psicogenos 51, encontrando diferencias
estadisticamente significativas en cuanto a la edad de forma
global, no entre los PO y PM, pero si entre los PO y PP y entre los
PMy PP.

Dentro de la historia médica no hay diferencias estadisticamente
significativas en cuanto a los afnos de evolucion (tabla 5.2.2 y
figura 5.2.2). La mayoria de los pacientes (56%) tienen entre 2 y
5 anos de evolucion de su enfermedad, pasando de un 59% en
PO a 37,5% de PM y a 43,5% de PP'?'?, Estos resultados estan en
contraposicion con el test de deteccion de impotencia de
Leiden' donde los pacientes organicos tienen mas de un afno de

evolucion de DE y los psicogenos menos de 1 ano. Sugiere una
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renuncia de los pacientes de nuestro medio en acudir a consulta

por este problema.

Tenemos un 96.5% de pacientes con caracter secundario.
Clasicamente el caracter primario (tabla 5.2.3 y figura 5.2.3) se
ha asociado a PP y el secundario a PO'¥'?, pero nosotros no
encontramos ninguna diferencias estadisticamente significativas.
La mayoria de los pacientes tienen un caracter secundario
(96.5%), siendo de un 100% en PO y PM, y de un 92.7% de PP.

Si encontramos diferencias estadisticamente significativas en
cuanto al caracter total o parcial (tabla 5.2.4 y figura 5.2.4)
entre PO vy el resto. El caracter parcial es predominante en PM y
PP (84 y 85%); en cambio en PO hay 52% caracter total y 48% de
caracter parcial. Globalmente, la distribucion fue de caracter
total en un 24% y parcial en un 76%. Coincidiendo con las

aportaciones de la literatura''?.

En cuanto al inicio, clasicamente se describe como agudo en los
pacientes psicogenos y gradual en los organicos'?'?. Nuestros
resultados (tabla 5.2.5 y figura 5.2.5) muestran que globalmente
un 27% lo hacen de forma brusca y un 73% de forma progresiva.
Por grupos diagndsticos, encontramos mayormente un caracter

progresivo, observandose diferencias entre PM y PP.

Tenemos un 23% de pacientes sin antecedentes meédico
quirargicos (tabla 5.2.6 y figura 5.2.6) y un 77% con dichos
antecedentes. El 100% de los pacientes con PO tienen
antecedentes medico quirurgicos, un 91% con PM y un 58% con
PP. Encontramos diferencias, entre PP y el resto, similar a otros

datos disponibles®"¥.



Segun la bibliografia la mayoria de los casos de DE organica
estan asociados a factores de riesgo vascular: diabetes,
hipercolesterolemia, hipertension y tabaquismo?®°. Estos factores
provocan un dano sobre el endotelio de los espacios lacunares,
dificultando la relajacion de los vasos sanguineos y del musculo
liso trabecular. En el estudio EDEM?*, independientemente de la
variable edad, existe una alta correlacién entre enfermedades
vasculares (OR=2,39) y disfuncién eréctil, es decir los varones
con enfermedades vasculares tienen mas del doble de
posibilidades de padecer DE, que los varones sin enfermedades
vasculares de la misma edad. De la misma manera, en este
estudio existe una correlacion entre enfermedades cardiacas
(OR=1,38) y disfuncioén eréctil. La asociacion de DE y enfermedad
vascular esta claramente establecida. Alteraciones en el flujo de
sangre arterial (insuficiencia de las arterias cavernosas) o en el
drenaje venoso de salida (disfuncién cérporo-veno-oclusiva) son
probablemente las causas mas frecuentes de DE organica'*'?°'. En
la DE de pacientes diabéticos la enfermedad vascular es,
probablemente, la causa mas importante de DE. La prevalencia
de DE organica aumenta conforme se incrementan los factores
de riesgo identificados en la historia clinica’**. Los pacientes con
hipertension arterial presentan una alta incidencia de disfuncion
eréctil. En el estudio EDEM™’, independientemente de la variable
edad, existe una alta correlacion entre hipertension (OR=1,7) y
disfuncién eréctil, es decir, los varones con hipertension tienen
1,7 veces mas posibilidades de padecer DE, que los varones
normotensos de la misma edad. Estudios en animales de
experimentacion, sometidos a una dieta con alto contenido en
colesterol y triglicéridos, han evaluado la influencia de la
arterioesclerosis en la génesis de la disfuncion eréctil*?. La

arterioesclerosis puede producir disfuncion eréctil, debido a la
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produccion de lesiones arteriales obstructivas a nivel de la
arteria pudenda interna, peneana comun y arterias cavernosas.
Esta obstruccion arterial mantenida provoca una situaciéon de
isquemia cronica en el tejido cavernoso, con sintesis excesiva de
colageno y alteraciones fenotipicas del musculo trabecular®:,
Ademas, la hipercolesterolemia por si misma puede producir DE
por lesion del endotelio de los espacios lacunares. Asi, la
arterioesclerosis favorece la aparicién de la DE por lesion
obstructiva, hipoxia cronica con fibrosis y disfuncién endotelial.
En el estudio EDEM*, independientemente de la variable edad,
existe una alta correlaciobn entre la presencia de
hipercolesterolemia (OR=1,6) y disfuncién eréctil. Los diversos
factores de riesgo vascular (arterioesclerosis,
hipercolesterolemia, diabetes, hipertension arterial, tabaquismo)
ejercen un efecto sinérgico, acelerando la apariciéon y agravando

la evolucién de la disfuncion eréctil.

La DE esta claramente relacionada con los factores de riesgo
vascular, y la diabetes es el mas significativo. Ademas, la
hipertension tiene mayor prevalencia en diabéticos, tiende a
acelerar las complicaciones diabéticas y acentua el riesgo de la
DE. En el diabético es frecuente encontrar arterioesclerosis con
oclusién al flujo arterial en multiples niveles del lecho
hipogastrico-pudendo-cavernoso. Ademas, los pacientes con
enfermedad arterial obstructiva secundaria a diabetes y a
arterioesclerosis suelen presentar asociado un fracaso coérporo-
veno-oclusivo debido a una alteracién difusa de la elasticidad y
de la capacidad de relajacion del tejido eréctil, posiblemente

ocasionada por isquemia cronica secundaria a arterioesclerosis.

La diabetes es la enfermedad endocrino-metabolica mas

frecuentemente asociada a la DE. Globalmente, en nuestra



muestra hay 23% de antecedentes personales de diabetes
mellitus (tabla 5.2.7 y figura 5.2.8), parecido al 28% del estudio
MMAS?®' o al 19.7% del Seftel''* y en contraposicion con el 46.2 %
del estudio EDEM?*. Si analizamos por subgrupos, encontramos
diferencias estadisticamente significativas, pasando de un 67%
en PO, a 25% en PM y 0% en PP. Segun el estudio EDEM?*, para la
diabetes mellitus la OR es 1.98 con un intervalo de confianza del
95% entre 1.09 y 3.60 con p de 0.0289, de manera que los
varones diabéticos tienen casi el doble de posibilidades de
padecer DE que los no diabéticos de la misma edad. Segun el
estudio Saigal' la OR es de 2.69. Clasicamente, etiquetamos a
un paciente de DE de PO cuando es diabético, si bien no hay
diabéticos en el grupo PP, tenemos un 25% de esos pacientes en
el grupo PM, lo que se aproxima a algunos datos comunicados

en la bibliografia'®.

Nuestra muestra tiene un 27% de pacientes hipertensos (tabla
5.2.7 y figura 5.2.8), que estan entre el 15% del MMAS®' Jel 27.4%
del EDEM* y el 41.2% de Seftel et al''*. La OR segun el EDEM es
de 1.72 y segun Saigal et al'” de 1.56. En hipertension hay
diferencias significativas, no entre PO y PM, pero si POy PPy
entre PMy PP (41% PO, 38% PM y 15% PP). Aunque por otro lado,
se advierte que un 15% de pacientes con DE de PP padecen

hipertension, sin que se considere la causante de su DE.

Nuestra muestra tienen un 11% de pacientes con antecedentes
de vasculopatia (tabla 5.2.7 y figura 5.2.9) encontrando
diferencias significativas, no entre PO y PM, pero si entre PO y PP
y entre PM y PP (30% PO, 16% PM y 0% PP). En el EDEM?* hay un

35% de enfermedad vascular periférica con una OR de 2.39%.
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Respecto al antecedente de cardiopatia, un 11% de nuestros
pacientes la padecen. Habiendo diferencias en cuanto a dicho
antecedente (26% PO, 13% PM y 4% PP) (tabla 5.2.7 y figura
5.2.9), no entre PO y PM ni entre PM y PP pero si entre PO y PP.
En el EDEM hay un 34.1% de pacientes con enfermedad cardiaca.
La OR segun el EDEM es de 1.38%.

Respecto al antecedente de nefropatia, un 9% de los pacientes la
padecen, habiendo diferencias en cuanto a dicho antecedente
entre PO y PP (22% PO, 9% PM, 2% PP) (tabla 5.2.7 y figura
5.2.11). En estudios realizados en pacientes con insuficiencia
renal crénica y a sus esposas se ha detectado un descenso de la
actividad sexual y de la ereccion en el 38-80%, con DE completa
en el 20-60% de los pacientes encuestados. Esta DE suele
deberse a la asociacion de multiples factores causales:
endocrinos, polineuropatias, vasculares, farmacoldgicos vy

psicoldgicos®®.

En nuestra muestra un 24% de los pacientes tenian antecedentes
de cirugia uroldgica. No hay diferencias de forma global, pero si
entre PO y PP, existiendo en un 37% de PO, un 25% de PM y un
16% de PP (tabla 5.2.7 y figura 5.2.12).

Tenemos un 13% de pacientes con neuropatia, no habiendo
diferencias significativas entre nuestros grupos diagndsticos
(tabla 5.2.7 y figura 5.2.10).

Tenemos un 8% de pacientes con hepatopatia, no habiendo
diferencias significativas entre nuestros grupos diagndsticos
(tabla 5.2.7 y figura 5.2.10).

Un 11% de nuestros pacientes con DE tenian, ademas, uropatia.

Sin embargo, no encontramos diferencias significativas respecto



dicho antecedente (tabla 5.2.7 y figura 5.2.11). En el estudio
EDEM?*, independientemente de la variable edad, existe una
importante asociacion entre la presencia de sintomatologia del
tracto urinario inferior (OR=2,7) y disfunciéon eréctil, es decir los
varones con sintomatologia del tracto urinario inferior tienen
casi el triple de posibilidades de padecer DE, que los varones sin
sintomatologia del tracto urinario inferior de la misma edad. Los
posibles mecanismos fisiopatolégicos que expliquen esta
correlacion son complejos. No obstante, cada vez se documenta
mas la correlacion positiva entre DE, edad y sintomas del tracto
urinario inferior, y la respuesta positiva de ambos trastornos al

tratamiento con iPDE52°%°,

Respecto de trauma uroldgico, un 2% de nuestros pacientes lo
refiere, no existiendo diferencias significativas entre nuestros

grupos diagnodsticos (tabla 5.2.7 y figura 5.2.12).

Hay un 18% que refieren otros antecedentes, no descritos
anteriormente. Sin embargo, nosotros no encontramos

diferencias significativas (tabla 5.2.7 y figura 5.2.13).

Tenemos un 13% con antecedentes psicologicos. En los
antecedentes psicoléogicos (tabla 5.2.8 y figura 5.2.13) hay
diferencias, entre PO y PP, no encontrando ningun antecedente
psicolégico en PO, un 22% en PP y un 9% en PM''. Segun el
estudio Seftel' tenemos un 11.9% de depresién. Son causas
frecuentes de DE: la ansiedad, la baja autoestima, los problemas
de pareja, el estrés, los problemas familiares o laborales y la
situacion econémica. Ademas en enfermedades psiquidtricas
como en la depresiéon y en la esquizofrenia es frecuente la
presencia de DE y descenso de la libido. En pacientes

esquizofrénicos, tanto la propia enfermedad, como Ia
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administracion de neurolépticos pueden producir descenso de la
libido, que suele acompanarse de dificultades para la ereccion,
eyaculacion y el orgasmo®**. Como hemos comentado
previamente, en el estudio EDEM, independientemente de la
variable edad, existe una alta correlacién entre la administraciéon
de “pastillas para los nervios” (OR=2,3) y “pastillas para dormir”
(OR=2,8) y disfuncion eréctil’’. En el MMAS*'* |os factores
psicolégicos fuertemente asociados con la impotencia fueron:

depresion, baja autoestima y hostilidad o célera.

En cuanto al consumo de tabaco, no se ha establecido una
diferencia en el estudio MMAS?®', aunque si en el EDEM®*, en
relacion con DE. En el MMAS el hecho de ser fumador aumenta el
riesgo de padecer DE si se asocian otros factores de riesgo, es
decir por si solo no lo considera factor de riesgo. En el estudio
EDEM, independientemente de la variable edad, existe una alta
correlacion entre el habito de fumar mas de 40 cigarrillos/dia
(OR=1,6) y disfuncién eréctil®*>***. Algunos estudios sobre la
influencia del tabaco en el desarrollo de DE sugieren que estan
intimamente relacionados tabaco, ateroesclerosis, enfermedad
coronaria y DE*’. Ademas, el tabaco multiplicaria por 2 la
posibilidad de presentar DE moderada o completa. El abandono
del tabaco podria disminuir el riesgo de padecer DE en el futuro.
Para estos autores, el tabaco provocaria una disfuncién
endotelial que afectaria a la relajacion del mdusculo liso
sinusoidal disminuyendo la rigidez peneana. Esta disfuncion del
endotelio peneano ocasionada por el tabaco estaria fuertemente
asociada con enfermedades del endotelio en otros lugares del
organismo?*’. Finalmente y en el presente trabajo, no hay
diferencias en cuanto al tabaco (tabla 5.2.9 y figura 5.2.14), con

un 49% de los pacientes no, ni ex fumadores. Observamos un



59% de no fumadores, ni ex fumadores en PO, un 41% en PM y
un 49% en PP.

En cuanto al abuso de alcohol, segun el EDEM la OR es de 1.62.
En nuestro estudio, sin embargo, son abstemios un 55.5% de los
pacientes con PO, un 56% de PM y un 58% de PP (tabla 5.2.10 y
figura 5.2.15). A diferencia del EDEM, en nuestro estudio el
alcohol no tiene ninguna significacion. El alcoholismo crénico
puede provocar disfuncion hepatica, aumentar los niveles de
estréogenos, disminuir la testosterona en sangre, neuropatia
periférica y dafo testicular. Estas alteraciones producidas por el

alcohol suelen acompanarse de DE**°,

No hay diferencias con la toma de drogas (tabla 5.2.11 y figura

5.2.16) con solo un 2% de consumidores.

Tenemos un uso de farmacos de un 62% de forma global. Hay
diferencias en la toma de medicamentos (tabla 5.2.12 y figura
5.2.17), entre PO y PP, a favor légicamente de PO con un 85% de
consumo pasando a un 66% de PM y a 49% de PP. La disfuncion
eréctil provocada por medicamentos es responsable del 25% de
los casos de DE. Estos efectos secundarios provocados por
medicamentos pueden manifestarse como cambios en la libido,
disfuncién eyaculatoria o disminucién de la capacidad eréctil®®.
Segun el EDEM los somniferos tienen una prevalencia de un
38.6% en DE (OR=2,8) y los tranquilizantes tienen una
prevalencia 29.6% (OR=2,3), es decir los varones que toman
somniferos y tranquilizantes tienen mas del doble de
posibilidades de padecer DE. En el MMAS, la probabilidad de
impotencia se asociaba estadisticamente con la toma de
vasodilatadores, hipotensores, medicacion cardiolégica vy

cualquier tipo de hipoglucemiantes®’. No obstante es necesario
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considerar que, a veces, no es posible separar claramente
aquellos efectos sobre la ereccién, atribuibles a la medicacién,
de los atribuibles a la propia enfermedad (diabetes, hipertension

arterial...)®.

En cuanto a la historia sexual no hay ninguna diferencia en
cuanto al deseo sexual anterior (tabla 5.3.1 y figura 5.3.1), que
es alto en un 89% de los pacientes de forma global, ni en el
grado de ereccion, que es alto en un 92%, ni en la incurvacion,
ni en el reflejo eyaculatorio. Respecto del deseo sexual actual,
no hay diferencias de forma global (tabla 5.3.2 y figura 5.3.2),
siendo elevado en las tres categorias diagnosticas (85% en PO,
78% en PM y 62% en PP). Habiendo, eso si, diferencias entre los

grupos diagnosticos PO y PP.

La ereccion con juegos (tabla 5.3.3 y figura 5.3.3) esta mas
débil o ausente en: 89% de PO, 59.4% de PM y 40% de PPy, por el
contrario, mas fuerte en 4% de PO, 6.2% de PM y 18% de PP. Hay
diferencias entre PO y PM y entre PO y PP, pero no entre PM y PP.
Las mismas diferencias se observan en la erecciéon con coito
(tabla 5.3.4 y figura 5.3.4), débil o ausente en 89% de PO, 53% de
PM vy 53% de PP. Clasicamente la ereccidn no coital es pobre en

los pacientes organicos y buena en los psicogenos®®7,

En la ereccion matutina (tabla 5.3.5 y figura 5.3.5) y en la
espontanea (tabla 5.3.7 y figura 5.3.7) hay diferencias entre PO
y PP, y entre PM y PP, pero no entre PO y PM. Por grados,
encontramos ereccidon matutina débil o ausente en un 81.5% PO,
un 56.2% PM y un 35% PP. Por grados, encontramos ereccion
espontanea débil o ausente en un 96% PO, un 84% de PM y un
56% de PP. Resultados coincidentes con los datos clasicos

consultados en la literatura®®°,



En la ereccion nocturna (tabla 5.3.6 y figura 5.3.6), hay
diferencias entre los tres grupos diagnosticos, débil o ausente en
89% de PO, 69% de PM y 31% de PP, siendo el mejor parametro,
segun nuestro estudio para discriminar entre grupos de DE.

Estos datos también coinciden con lo publicado®7°,

En ereccion con masturbacion (tabla 5.3.8 y figura 5.3.8) y con
EVE (tabla 5.3.9 y figura 5.3.9), hay diferencias, solo entre PO y
PP. Con masturbacion la ereccion es ausente o débil en el 63% de
PO, 34% de PM y 25% de PP. Con estimulo visual erotico la
ereccion ausente o débil en el 96% de PO, 81% de PM y 58% de
PP.

No hay diferencia alguna en cuanto al el grado de ereccion
(tabla 5.3.10 y figura 5.3.10), que es igual en un 92%, ni en la
incurvacion (tabla 5.3.11 y figura 5.3.11), ni en el reflejo
eyaculatorio (tabla 5.3.12 y figura 5.3.12-3)2%%7°,

En exploracién fisica no hay ninguna diferencia en tamano
testicular (95% normal) (tabla 5.4.3 y figura 5.4.3), lo que
concuerda con la ausencia total de signos de hipogonadismo
(tabla 5.4.1 y figura 5.4.1), reflejo bulbocavernoso (98% normal)
(tabla 5.4.5 y figura 5.4.5), sensacion perineal (98% normal)
(tabla 5.4.6 y figura 5.4.6), tipo de prostata (74% normal) (tabla
5.4.7 y figura 5.4.7), tamano de préstata (tabla 5.4.8 y figura
5.4.8), fimosis (tabla 5.4.9 y figura 5.4.9), frenillo (tabla 5.4.10
y figura 5.4.10) y otras (tabla 5.4.11 y figura 5.4.11). En signos
de vasculopatias (tabla 5.4.2 y figura 5.4.2) hay diferencias,
entre PO y PM, y entre PO y PP (33% PO vs 6% PM vs 0% PP). Hay
pocos casos con placas de Peyronie (tabla 5.4.4 y figura 5.4.4)

en la exploracion fisica.

221



222

En cuanto a la analitica, encontramos diferencias respecto de la
glucosa (tabla 5.5.1 y figura 5.5.1) entre todos los grupos
diagnésticos pasando de unas cifras elevadas en el 48% de PO,
19% PM y 2% PP (figura 5.5.1.). No hay diferencias para los
triglicéridos (tabla 5.5.3 y figura 5.5.3), GOT, GPT (tabla 5.5.5y
figura 5.5.5), testosterona libre (tabla 5.5.6 y figura 5.5.6) y
prolactina (tabla 5.5.7 y figura 5.5.7). Tampoco hay diferencias
en cuanto a los niveles de creatinina (tabla 5.5.4 y figura 5.5.4)
de forma global, pero si por categorias diagndsticas entre PO y
PP. La DM se ha demostrado que es un factor de riesgo para DE,
como esta demostrado en el MMAS?®', EDEM?*’, Saigal''® y Seftel''.
Nuestros resultados son coincidentes con estos estudios.
Nosotros no hemos encontrado diferencias significativas, en
cuanto al colesterol total elevado, entre los subgrupos
diagnosticos, al igual que el estudio MMAS?®' y en contraposicion
al EDEM*’, que describe un 25% de incidencia con una OR de
1.62. En el estudio de Seftel, las tasas de prevalencia en
pacientes con DE, ajustada por region, fue del 41.8% para la

hiperlipidemia'“.

El grado de RE objetivizada mediante Rigiscan (rigidez subjetiva,
objetiva y angulo eréctil a los diez y veinte minutos, tumescencia
y rigidez en base) en la IIC con PGE1l y EVE, nos ofrece
diferencias significativas entre los tres grupos, siempre a favor
de mejor ereccién en PP, existiendo diferencias entre PO y PP, y
entre PM y PP, no habiéndolas entre PO y PM. Sin embargo, para
la rigidez en punta, la tumescencia total, rigidez total y el
resultado final si hay diferencias entre todos los grupos (tabla
5.6.1-13 y figura 5.6.1-13).

Cuando lo asociamos a EVN, el comportamiento es similar pero

siendo mas débil las diferencias entre PO y PM, no habiéndolas



entre PO y PM, para todas las variables estudiadas (tumescencia
en base, punta y final; rigidez en base, punta y final) (tabla 5.7.1-
7 y figura 5.7.1-7).

Cuando analizamos la concordancia, en el diagnéstico, entre las
cuatro variables principales, encontramos que es mayor entre
consenso y psicolégico, consenso vy clinico y clinico vy
psicolégico. Siendo menor entre IIC respecto del consenso,

clinico y psicolégico (tabla 5.8.1 y figura 5.8.1).

Cuando hacemos un analisis estadistico multivariado no
encontramos ningun conjunto que nos haga englobar a los
pacientes en uno u en otro grupo. Del mismo modo hay
muchisimos parametros, de gran actualidad, como son todos los
factores de riesgo cardiovascular, que si bien son mas frecuentes

en los pacientes de PO, no son exclusivos de dicho grupo.

Muchas veces, al buscar el origen de la DE, lo achacamos a la
hipertensiéon, a los farmacos que toma el paciente, cuando
muchas veces nos equivocamos®’. De hecho, tenemos un 58% de
los pacientes de PP con antecedentes médico quirurgicos, un
15% de pacientes hipertensos con DE de PP, un 4% cardidpatas,
un 9% neurdpatas, un 9% hepatépatas, un 2% nefrépatas, un 5%
con uropatias, un 2% con trauma uroldgico, un 16% con cirugia

urologica y un 20% de los pacientes con otros antecedentes.

El indice Kappa nos da el grado de concordancia de acuerdo total

entre las diferentes variables secundarias (figura 5.8).

Mediante el analisis entre las variables principales observamos
que el indice de kappa entre el diagnédstico final de consenso y el
psicolégico es bastante elevado (Kappa 0.875) y significativo

(p<0.00T). Lo mismo ocurre con el diagndéstico de consenso y el
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clinico (Kappa 0.716) y significativo (p<0.001). Decae algo el
indice de Kappa entre el diagnostico clinico y el psicologico
(Kappa 0.622) siendo significativo (p<0.001).

Las otras relaciones entre el diagndstico de consenso e IIC
(Kappa 0.329), diagnostico clinico con IlIC (Kappa 0.301) y
diagnostico psicologico con IIC ( Kappa 0.254) aunque son

significativas tienen una relacion débil.

El porcentaje de acuerdo total entre las variables principales es el

siguiente
DG DG DG DG
CLINICO lc PSICOLOGICO  CONSENSO
DG CLINICO 54.4% 75.4% 81,6%
DG IIC 54.4% 50% 55.3%
DG PSICOLOGICO  75.4% 50% 92.1%
DG CONSENSO 81.6% 55.3% 92.1%

Tabla 7.1.- Porcentaje de acuerdo entre las variables principales.

Los diagnosticos mas correlacionados con el diagnéstico de
consenso son el psicolégico con un 92.1% y el clinico con un
81.6%.
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Valor de Kappa Fuerza de la concordancia

<0.20 Escasa
0.21 - 0.40 Alguna
0.41 - 0.60 Moderada
0.61 -0.80 Buena
0.81 -1.00 Muy buena

6.2.-

Tabla 7.2.- Interpretacion del indice kappa®®>°'.

ESTUDIO B

La edad media del Estudio B es de 56.44 afnos, mayormente son
pacientes casados en un 94.6%, con una evolucion de su DE de 3

anos.

La primera variable que analizamos es la edad (tabla 5.10.1 y
figura 5.10.1). La edad media es de 56.44 afos, los pacientes de
PO tienen una edad media de 57.6 anos y los de PM 54 | aunque
las  diferencias no son estadisticamente significativas
probablemente por el pequeno numero de pacientes del estudio.
Hemos encontrado solo un paciente con DE de PP por lo que solo

compararemos unicamente PO con PM3'37113,

En cuanto a los anos de evolucion (tabla 5.10.2 y figura 5.10.2)

no hay diferencias estadisticamente significativas entre grupos'?"

2

Curiosamente, en la estudio B el 100% de los pacientes tienen

antecedentes personales meédicos de interés (tabla 5.10.2 y
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figura 5.10.2). Si analizamos mas a fondo los antecedentes
vemos que hay un 48.6% de diabetes (tabla 5.10.2 y figura
5.10.4), un 56.8% de hipertensos (tabla 5.10.2 y figura 5.10.5),
un 89.2% de dislipémicos (tabla 5.10.2 y figura 5.10.6), un
56.8% de obesos (tabla 5.10.2 y figura 5.10.7), un 10.8% de
asmaticos (tabla 5.10.2 y figura 5.10.8), un 91.9% de los
pacientes tenian un tratamiento concomitante (tabla 5.10.2 y
figura 5.10.9) y un 86.5% antecedentes quirurgicos relevantes
(tabla 5.10.2 y figura 5.10.10). De todos estos antecedentes solo
hay diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la
diabetes (66.6% en PO, 16.6% en PM) y la hipertension arterial
(75% en PO, 25% en PM), factores de riesgo para la DE

vasculogénica’"?¥.

En cuanto a la historia sexual hay un 8.1% de falta de deseo
(tabla 5.11.1 y figura 5.11.1), un 32.4% con incapacidad para
obtener una ereccion (tabla 5.11.1 y figura 5.11.2), un 83.8% de
erecciones poco rigidas para penetrar (tabla 5.11.1 y figura
5.11.3), un 100% de incapacidad para mantener la ereccion
durante el coito (tabla 5.11.1 y figura 5.11.4), un 0% de coito
doloroso (tabla 5.11.1 y figura 5.11.5), un 2.7% de eyaculacion
precoz (tabla 5.11.1 y figura 5.11.6), un 0% de anorgasmia o
orgasmo infrecuente (tabla 5.11.1 y figura 5.11.7), un 62.2% de
tratamiento previo para la DE (tabla 5.11.1 y figura 5.11.8), un
69.5% de mejoria de la DE con el tratamiento (tabla 5.11.1 y
figura 5.11.9) y un 30.4% de dejar de tomar el tratamiento por
no mejorar o presentar efectos adversos (tabla 5.11.1 y figura
5.11.10). No hay ninguna diferencia estadisticamente

significativa entre PO y PM®°,

En cuanto a la exploracion fisica tampoco hay ninguna diferencia

estadisticamente significativa en ninguno de los parametros. La



frecuencia cardiaca (tabla 5.12.1 y figura 5.12.1) es de 74.8
lpm, el IMC (tabla 5.12.1 y figura 5.12.1) es de 30.3, la presion
arterial sistolica (tabla 5.12.1 y figura 5.12.1) 131 mmHg y la
diastolica (tabla 5.12.1 y figura 5.12.1) 83 mm Hg. Encontramos
patologia en un 2.7% de la exploracion cardiovascular (tabla
5.12.1 y figura 5.12.2), un 8.1% de la exploracion respiratoria
(tabla 5.12.1 vy figura 5.12.3), un 2.7% de la exploracion
neurolégica (tabla 5.12.1 y figura 5.12.4), un 0% de patologia
gastrointestinal (tabla 5.12.1 y figura 5.12.5), un 0% de
patologia linfatica (tabla 5.12.1 y figura 5.12.5), un 21.6% de
patologia genitourinaria (tabla 5.12.1 y figura 5.12.6), un 2.7%
de patologia dermatoloégica (tabla 5.12.1 y figura 5.12.7), un
2.7% de patologia musculo esquelética (tabla 5.12.1 y figura
5.12.8), un 5.4% de patologia de extremidades (tabla 5.12.1 y
figura 5.12.9) y un 0% de patologia ocular (tabla 5.12.1 y figura
5.12.10).

Con respecto a la analitica, no hay ninguna diferencia
estadisticamente significativa en cuanto al hemograma. Los
valores medios de hemoglobina son de 15.15 mg/dl, el
hematocrito de 44%, los hematies de 4.84 millones/mm?3, las
plaquetas de 209000/mm?® y los leucocitos de 12500/mm3
(tabla 5.13.1 y figura 5.13.1).

En cuanto a la bioquimica hay diferencias significativas en los
niveles de glucosa (tabla 5.13.2 y figura 5.13.2), con una media
de 131.9 mg/dl en todos los pacientes, siendo de 145.2 mg/dl
en los de PO y de 105.5 mg/dl en los de PM. Asi mismo hay
diferencias significativas en cuanto a los niveles de colesterol
total (Media 186.1 mg/dl, PO 173.2 mg/dl y PM 212 mg/dl)
(tabla 5.13.2 y figura 5.13.3) y a los de LDL (Media 111.1 mg/dl,
PO 97.7 mg/dl y PM 136.8 mg/dl) (tabla 5.13.2 y figura 5.13.4).
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Curiosamente en el grupo de DE de PM salen parametros mas
elevados de LDL y colesterol total, que en el de PO. En el resto de
los parametros no hay diferencias: hemoglobina glicosilada,
triglicéridos, colesterol HDL (tabla 5.13.2 y figura 5.13.4),
bilirrubina (tabla 5.13.2 y figura 5.13.5), fosfatasa alcalina
(tabla 5.13.2 y figura 5.13.5), GOT (tabla 5.13.2 y figura 5.13.6),
GPT (tabla 5.13.2 y figura 5.13.6), BUN (tabla 5.13.2 y figura
5.13.7), creatinina (tabla 5.13.2 y figura 5.13.7), testosterona
total (tabla 5.13.2 y figura 5.13.8) y SHBG (tabla 5.13.2 y figura
5.13.8)31371134,

En cuanto a los cuestionarios tanto del paciente (IIEF-EF, SLQQ)
como de la pareja (FSFI, SLQQ) no hay diferencias entre grupos.
El cuestionario IIEF-EF del paciente tiene una media de 12.51
puntos, el SLQQ de -18.3. El cuestionario de la pareja FSFI tiene
una media de 26.1 y el SLQQ de -15 (tabla 5.14.1 y figura
5.14.1)1221323,



/.- CONCLUSIONES

De todo lo descrito podemos concluir que, aunque no hay
dato alguno univoco para etiquetar a los pacientes con DE, si
disponemos del conjunto de ellos, tanto clinicos como
psicologicos, en los que nos tenemos que apoyar para llegar
al diagnodstico etiologico mas adecuado. Al respecto

destacamos las siguientes conclusiones:

7.1.-La edad es un factor predisponente para la organicidad de
la DE.

7.2.-Ni los anos de evolucion de la enfermedad, ni el caracter
primario o secundario son utiles a la hora de orientarnos hacia
organicidad. La DE de PM y PP suelen tener un caracter parcial.
Mayormente los pacientes tienen un inicio progresivo, no
siendo este parametro util para discernir entre grupos.

7.3.-En lo referente a los antecedentes personales es util el
preguntar por DM e HTA, asimismo como por cardio, vasculo y
nefropatias dada su correlacion signifiticativa con la organicidad.
7.4.-Dentro de la la historia sexual, el mejor parametro para
discernir entre categorias diagnosticas es la ereccion nocturna.
Casi todos los parametros de la historia sexual estan tanto mas
disminuidos en cuanto mayor componente organico tenga el
paciente.

7.5.-No se encuentra relacion entre las categorias diagnosticas
para el consumo de alcohol, tabaco ni toxicos.

7.6.-Tampoco encontramos diferencias significativas para la
exploracion fisica en las diferentes categorias diagndsticas, a
excepcion de los signos de vasculopatia periférica, que si lo eran

en el estudio A, no asi en el estudio B.

229



230

7.7.-El Unico parametro analitico que resulta significativo, y se
correlaciona positivamente con la DE de PO, es el nivel de
glucemia.

7.8.-El grado de RE a la IIC con PGET, objetivizada mediante
Rigiscan, es otro parametro a valorar que nos orienta hacia
organicidad. Sin embargo, no aporta informacién adicional que
modifique la categoria diagnostica establecida mediante la
historia médica.

7.9.-Cuando analizamos la concordancia, en el diagnostico,
entre las cuatro variables principales (diagnodstico de consenso,
psicolégico, clinico e IIC), encontramos que es mayor entre
consenso-psicolégico, consenso-clinico y clinico-psicoldgico.
Siendo menor entre IIC respecto del resto.

7.10.- El uso de los cuestionarios nos puede dar el grado de
disfuncién eréctil de un paciente, pero no resultan Gtiles para
discriminar entre grupos, tanto por parte del paciente (lIEF-EF,
SLQQ) como de su pareja (FSFI, SLQQ).

7.11.- Después del analisis comparativo entre los
procedimientos diagndsticos, entre ambos grupos y con una
diferencia cronolégica de unos 20 anos, podemos afirmar que
han perdido vigencia y aplicabilidad, aquellos procedimientos
considerados invasivos, quedando éstos reservados para
pacientes seleccionados en funcién del eventual tratamiento
(p.e.: auto lIC, protesis de pene, valoracion incurvacion peneana).
7.12.- En resumen y como conclusion mas relevante y actual,
seguimos considerando de suma importancia diagnodstica la
evaluacion global del paciente, pareja y entorno o
circunstancias, teniendo siempre en cuenta las diferentes
herramientas diagnosticas, predominando la valoraciéon clinica
(uroldgica y androldgica) ademas de psicosexual y social. De ahi

la relevancia de que aquellos profesionales que se dediquen al



campo de la Medicina Sexual deban conocer vy aplicar

correctamente dicha valoracion.
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