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RESUMEN

Las alteraciones vasculares y neurolégicas que produce la
diabetes mellitus sobre los 6rganos sexuales conducen a
disfuncion eréctil, un problema con una prevalencia de 35
a 75% entre diabéticos de todas las edades, lo que repre-
senta una frecuencia tres veces mayor que en los hombres
no diabéticos. La severidad del problema esta correlacio-
nada con el control de la glucemia, la duracion de la diabe-
tes mellitus y las complicaciones que ésta produce. Junto
al problema organico se desarrollan alteraciones psicologi-
cas que en conjunto conducen a un deterioro de la calidad
de vida. Para el tratamiento, lo primero a considerar es la
eliminacion de factores que contribuyen a la enfermedad
vascular, por lo que es necesario controlar la glucemia.
También es importante evitar en lo posible medicamentos
con efectos adversos sobre la funcion eréctil. El tratamien-
to farmacolégico de primera linea son los inhibidores de la
5-fosfodiesterasa que incluyen sildenafil, vardenafil y tada-
lafil, los cuales han mostrado una eficacia similar sobre la
disfuncion eréctil. Otras alternativas terapéuticas son apo-
morfina y los dispositivos de vacio. Una segunda linea de
tratamiento consiste en la aplicacion de inyecciones intra-
cavernosas o supositorios uretrales de prostaglandina E,.
Las protesis son una tercera linea de manejo cuando las
otras opciones han fallado o estan contraindicadas. El tra-
tamiento psicoldgico debe ser considerado simultaneamen-
te para el tratamiento integral del paciente.
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INTRODUCCION

La diabetes mellitus es una enfermedad en la
que subyacen mecanismos neurovasculares que
afectan multiples 6rganos y sistemas, entre los que
se encuentran los 6rganos sexuales. En el hombre

ABSTRACT

Vascular and neurological abnormalities that causes dia-
betes mellitus on the sexual organs lead to erectile dys-
function, a problem with a prevalence of 35% to 75% among
diabetics of all ages, representing a rate three times higher
than in non-diabetic men. The severity of the problem is
correlated with glycemic control, duration of diabetes melli-
tus, and complications caused by diabetes mellitus. More-
over of the organic problem, psychological alterations are
developed, which together lead to a deterioration in the
quality of life. For treatment, the first consideration is elim-
ination of factors that contribute to vascular disease, so it is
necessary to control blood sugar. It is also important to
avoid, as far as practicable, drugs having adverse effects
on erectile function. The first-line drug treatment are 5-phos-
phodiesterase inhibitors including sildenafil, vardenafil, and
tadalafil, which have shown similar efficacy on erectile dys-
function. Other therapeutic alternatives are apomorphine,
and vacuum devices. A second line of treatment consists
of intracavernous injections or urethral suppositories of pros-
taglandin E,. Prosthesis are a third line of management
when other options have failed or are contraindicated. Psy-
chological treatment should be considered simultaneously
for the integral treatment of the patient.

Key words: Erectile dysfunction, diabetes mellitus.

se refleja por alteraciones en la ereccidn, ya que
ésta ocurre como consecuencia de un fenémeno
neurovascular que produce relajacién del muscu-
lo liso arterioral y del pene. La ereccién precede a
la eyaculacion, evento durante el cual se expulsa
el semen desde la uretra al momento en que ocu-
rre el orgasmo.! La falta de estos eventos o su in-
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terrupcién impide la satisfaccién en las relaciones
sexuales.

La disfunci6n eréctil se ha definido como la inca-
pacidad para obtener y mantener una ereccién con
la suficiente rigidez que permita una penetracion
sexual satisfactoria para alcanzar el orgasmo y la
eyaculacion en al menos 50% de las relaciones sexua-
les durante un periodo de 3 meses.? Otra definicién
la enmarca como la incapacidad para lograr o man-
tener una ereccién suficiente para un desempeino
sexual satisfactorio.? En cualquiera de los casos, es
una alteraciéon que produce insatisfacciéon sexual.

PRrREVALENCIA
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por 1,000 hombres-afno, 12 en tanto que en los hom-
bres sin diabetes es de 24 por 1,000 hombres-afio.!2
La incidencia incrementa con la edad avanzada, la
duraciéon de la diabetes y el deterioro del control
metaboélico,!! mientras que la severidad de la dis-
funcién eréctil esta correlacionada con el control glu-
cémico, la duracién de la enfermedad y la presencia
de complicaciones inducidas por la diabetes melli-
tus,!? siendo el tabaquismo un factor contribuyen-
te.? La disminucién de libido, disfuncién orgasmica
y eyaculacion retrégrada son complicaciones con una
prevalencia variable.

FisioLoGIiA DE LA ERECCION

Es dificil conocer la verdadera prevalencia de la
disfuncién eréctil (DE) debido a la diversidad de
definiciones, lo que conduce a imprecision en el diag-
noéstico. Ademas, dada la naturaleza del problema,
muchos pacientes se resisten a su aceptaciéon y no
solicitan atencién; por otro lado, el médico tratante
en ocasiones considera mas importante la investi-
gacion de otros aspectos de la diabetes mellitus y no
toma en cuenta la DE durante su evaluacion.

Sin embargo, se ha estimado una prevalencia glo-
bal de 19.2% en hombres de 30 a 80 afos de edad® y
mas especificamente de 39, 48, 57 y 67%, entre los
varones de 40, 50, 60 y 70 afnos, respectivamente,®
incrementandose la gravedad a medida que avanza
la edad.* Tratandose de pacientes con diabetes melli-
tus, la DE es tres veces mas comtn que en los hom-
bres no diabéticos y parece afectarlos més temprana-
mente.* En general, se encuentra DE en 35 a 75% de
los pacientes diabéticos de todas las edades.” 10

En estudios prospectivos se ha observado una in-
cidencia de DE en pacientes diabéticos de 50.7 a 74
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El pene esta constituido por tres estructuras ci-
lindricas: dos cuerpos cavernosos y un cuerpo es-
ponjoso. Cada una de éstas se encuentra rodeada
por la tunica albuginea, una capsula que permite la
expansion del pene, pero dada su naturaleza fibrosa
limita su extension, posibilitando la rigidez durante
la ereccion. Otra membrana fibrosa més externa lla-
mada fascia de Buck, rodea todas estas estructuras
(Figura 1).

Los cuerpos cavernosos ocupan la parte dorso-
lateral del pene y representan el tejido eréctil pro-
piamente dicho. La tanica albuginea a su alrede-
dor esta formada por dos capas: una longitudinal
externa y una circular interna; esta tltima pro-
yecta hacia el centro los pilares intracavernosos,
formando trabéculas fibrosas distribuidas irregu-
larmente que contienen en su interior multiples
lagunas que reciben la sangre que proporciona la
turgencia del pene observada durante la ereccién;
cada cuerpo cavernoso es un conglomerado de
sinusoides. El cuerpo esponjoso presenta una es-
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Figura 1. Representacion esquemati-
ca del corte transversal del pene mos-
trando sus estructuras principales y el
aporte arterial.

Arteria bulbouretral
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tructura distinta y no parece jugar un papel in-
dispensable durante la ereccién.

Estimulos nerviosos

El evento inicial para la ereccién es la estimula-
cién sexual desencadenada por estimulos audiovi-
suales o cerebrales. Los impulsos cerebrales activan
a los centros medulares involucrados con la erec-
cion, localizados en las zonas toracolumbar (T'11-L2)
y sacra (S2-S4). El centro simpatico que controla la
ereccién por estimulacién psicégena se origina en
las raices nerviosas T11-L2, cuyos impulsos pasan a
los ganglios de la cadena simpatica. Las fibras sim-
paticas descienden hasta alcanzar la zona presacra
donde forman el plexo hipogéstrico inferior que tam-
bién recibe fibras provenientes del centro parasim-
patico, originado de las raices nerviosas de los seg-
mentos S2-S4. De este plexo parten los nervios ca-
vernosos, esponjosos y bulbares. Tanto el sistema
simpético como el parasimpatico constituyen el com-
ponente motor de los estados de flaccidez o de erec-
ci6n.1?

También se producen erecciones reflejas desen-
cadenadas por estimulos tactiles sobre el area geni-
tal, lo cual activa el arco reflejo en las raices sacras
S2-S4. Las ramas sensitivas proceden de abundan-
tes receptores sensoriales localizados en la piel del
pene, periné y porcién posterior del escroto que en-
vian impulsos aferentes por via del nervio pudendo
y que se conectan en la médula sacra con los nervios
eferentes parasimpaticos.!® Una vez que llegan a los
centros medulares, los estimulos aferentes se difun-
den a zonas superiores en el talamo y la corteza ce-
rebral para la percepcion sensitiva, al tiempo que
activan a los nicleos auténomos que a su vez cau-
san la ereccién peniana a través de los nervios ca-
vernosos.!® Las ramas motoras nacen del segundo
al cuarto segmentos medulares sacros y una parte
de ellas forma el nervio dorsal del pene, el cual iner-
va a los musculos isquiocavernoso y bulbocaverno-
s0;1% el primero, importante para producir la fase de
ereccion rigida y el segundo necesario para la eya-
culaci6n.1®

El tercer evento asociado a la ereccion es la fase
de movimientos oculares rapidos durante el sueno,
momento en el que se activan neuronas colinérgicas
en el segmento lateral de la protuberancia, al tiem-
po en que se encuentran en reposo las neuronas
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adrenérgicas del locus coeruleus y las neuronas se-
rotonérgicas del rafe del mesencéfalo.'®

Mecanismos neurovasculares

Larespuesta al estimulo sexual es la transmisién
nerviosa eferente a través del nervio cavernoso,
mediante fibras nerviosas colinérgicas y fibras no
adrenérgicas/no colinérgicas. El neurotransmisor de
las primeras es acetilcolina, la cual inhibe la libera-
ci6n de noradrenalina desde las fibras adrenérgicas,
al tiempo que estimula a las células endoteliales para
liberar 6xido nitrico (ON) producido en los vasos
sanguineos a partir de la arginina, reaccién desen-
cadenada cuando se incrementa la concentracién de
calcio intracitoplasmatico.!” El neurotransmisor de
las fibras nerviosas no simpaticas/no parasimpati-
cas es el ON. De esta forma, el ON, proveniente tan-
to de las células endoteliales como de las fibras ner-
viosas, difunde a las células musculares de las arte-
riolas y del cuerpo cavernoso.!® En las células mus-
culares el ON activa a la guanilatociclasa para formar
guanosin monofosfato ciclico (GMP,).17 Este activa
proteincinasas que fosforilan algunas proteinas y
canales i6nicos provocando la apertura de canales
de potasio, lo que hiperpolariza a la célula, a la vez
que bloquea el ingreso de calcio con la consecuente
caida en el calcio libre citosélico; entonces, la cinasa
se inactiva, la miosina es desfosforilada y se separa
del filamento de actina y el musculo se relaja.'® Con-
secuentemente, la relajaciéon de las arteriolas per-
mite el ingreso de sangre a los sinusoides que junto
a la relajacién del miusculo de los cuerpos caverno-
sos causan la ereccion.

En contraparte, la flaccidez y la detumescencia
peniana esta mediada por la activacion simpatica de
los receptores « postsinapticos a través de la nora-
drenalina, el neurotransmisor de las fibras « adre-
nérgicas localizadas en las trabéculas cavernosas y
alrededor de las arterias cavernosas.'® La noradre-
nalina activa receptores en el musculo liso incremen-
tando el inositol trifosfato y el diacilglicerol, lo que
provoca una elevacion transitoria de calcio libre cito-
plasmatico en las células musculares. A concentra-
ciones altas, el calcio se une a la calmodulina y cam-
bia la conformacién de ésta, exponiendo sitios de
interaccién con la cinasa de la cadena ligera de la
miosina, conduciendo a la fosforilaciéon de esta pro-
teina y a hidrolisis de ATP, que proporciona la ener-
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gia para la contraccién muscular.!® El resultado es
la flaccidez peniana (Figura 2).

FisiopATOLOGIA

Una actividad sexual adecuada requiere la adqui-
siciéon y el mantenimiento de la ereccién peniana,
fenémeno que fundamentalmente es vascular, aun-
que inducido por estimulos neurolégicos y psicoldgi-
cos. Cualquier alteracion en los distintos eventos que
conducen a la ereccién da lugar a la disfuncién eréc-
til, situacién observada con una alta frecuencia en
los pacientes diabéticos.

En realidad se desconoce la patogénesis exacta
de la disfuncién eréctil en la diabetes mellitus pero
se presume que es multifactorial, teniendo como base
una alteraciéon neuroldgica, vascular o una combi-
nacién de ambas;!® en cualquier caso, el origen de
las alteraciones es en principio la hiperglucemia.

Dentro de las causas que subyacen en la patogé-
nesis de la DE en los pacientes con DM se ha consi-
derado en primer término a la alteracion vascular,
ya que se observa una disfunciéon endotelial que se
presenta tempranamente y estd estrechamente re-
lacionada con microangiopatia y enfermedad macro-
vascular!'® que afectan al musculo liso.

Otra alteracién importante en la diabetes melli-
tus es la neuropatia. Los grandes nervios parasim-
paticos de los 6rganos pélvicos son los mas vulnera-
bles de los nervios auténomos, lo cual puede expli-
car por qué la falla eréctil es a menudo la manifesta-
cién clinica mas temprana y comtn de la neuropatia
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auténoma diabética. La etiologia subyacente puede
estar enlazada a la degeneracién nitrérgica selecti-
va en los diabéticos,?° ya que la microangiopatia de
la diabetes puede danar la vasa nervorum y llevar a
la disfuncién neural temprana.'® En ésta se involu-
cran las pequenas fibras nerviosas desmielinizadas
del cuerpo cavernoso; después se afectan fibras ner-
viosas mielinizadas méas grandes.

Uno de los mecanismos propuestos en la DE es la
produccién deficiente del ON que se genera en el
endotelio de las arterias y las neuronas nitrérgicas
por accién de las enzimas ON sintetasa endotelial y
ON sintetasa neuronal, respectivamente. En el teji-
do de los pacientes con DM se ha demostrado una
actividad disminuida de estas enzimas,?! lo que pue-
de conducir a una producciéon disminuida de ON y
consecuentemente a una relajacion deficiente del
musculo liso del cuerpo cavernoso.?°

Por otro lado, en la hiperglucemia se incrementa
la produccién de compuestos que se forman por re-
acciones no enzimaticas entre la glucosa y los lipi-
dos, proteinas o acidos nucleicos. Son compuestos
finales irreversibles de la glicosilacion, conocidos
como AGEs (por sus siglas en inglés, Advanced Gly-
cation End-products),?? capaces de formar enlaces
covalentes con macromoléculas estables como el co-
lageno que son resistentes a la protedlisis?® y se acu-
mulan en los tejidos de los pacientes diabéticos con-
duciendo a un engrosamiento vascular, elasticidad
disminuida, disfuncién endotelial y ateroesclerosis.?*
También han sido implicados en el dafio oxidativo,?3
ya que los radicales libres disminuyen la cantidad
de 6xido nitrico'® porque reaccionan con esta sus-
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tancia formando peroxinitrito, el cual no tiene efecto
relajante?? y puede contribuir a la neurodegenera-
ci6n.?’ Todo esto en conjunto provoca que los AGEs
disminuyan la elasticidad de los cuerpos cavernosos.

Otra sustancia involucrada en la patogénesis de
la disfuncién eréctil es el sorbitol, que normalmente
se transforma en fructosa; sin embargo, cuando hay
un exceso de glucosa se mantiene una concentra-
cién elevada de sorbitol, el cual se difunde a través
de las membranas y causa dafo por la produccién
de diacilglicerol y activacién de la proteincinasa C.
También se eleva el sodio intracelular por reduc-
cién de la actividad de la ATPasa sodio-potasio de-
pendiente, lo que deteriora la velocidad de conduc-
ci6én nerviosa.!?

ASPECTOS PSICOLOGICOS

El paciente con diabetes mellitus atraviesa el im-
pacto de una enfermedad que lo confronta con di-
versas situaciones emocionales. La amenaza a la vida
y a la integridad individual, la pérdida de la salud,
una limitacién funcional endocrinolégica, nuevas
demandas de atencién, tratamiento y cambios en el
estilo de vida individual, de pareja, familiar, laboral
y social llevan al paciente a tener una experiencia
global que merma su calidad de vida. Junto a ello,
hay un malestar psicolégico con reacciones depresi-
vas transitorias que se van resolviendo conforme el
ajuste a la nueva circunstancia de vida se establece.

Es muy probable detectar DE secundaria a facto-
res combinados, tanto organicos como psicolégicos,
de ahi la necesidad de evaluar de forma especifica si
la estimulacion sexual es apropiada. De esta mane-
ra podra detectarse si la DE se debe exclusivamente
a los efectos de la enfermedad, en cuyo caso es nece-
sario evaluar la historia del desempeno sexual del
paciente, debido a que es factible que la problemati-
ca sexual estuviera presente antes del diagndstico
de la DM y que con la enfermedad la DE y su proble-
matica asociada se exacerbe. O bien, puede ser el
caso que a raiz de la DM la disfuncién sexual se pre-
sente y genere malestar psicolégico en el varén. En
estos casos, la DE ha sido considerada como un sin-
toma de la enfermedad.?5-26

La DE esta asociada a las siguientes manifesta-
ciones que, por otra parte, se relacionan también
con la diabetes mellitus:
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Psicoldgicas. En el paciente hay un deterioro de
la imagen de si mismo y de la autoestima,?”?8 debi-
do a su percepcion de incapacidad para lograr una
ereccion,?’ presentando altos niveles de sumisién,
abnegacién, conformismo, dependencia y timidez.2?

Ansiedad. Hay ansiedad sexual, miedo al fracaso
y preocupacién sobre una disminucién de la percep-
cién subjetiva de la excitacién sexual y del placer.30-31

Alteraciones del estado de animo. Cuando se pre-
senta la DE los hombres pueden desarrollar un sin-
drome depresivo reactivo a la pérdida de funcionamien-
to sexual y el paciente con DM que se deprime tiene
mayor probabilidad de tener dificultades eréctiles.??33
Los sintomas depresivos en pacientes con DM tipo 2
preceden al desarrollo de la disfuncién eréctil.3*

Relacion de pareja y/o relacion sexual. Los varo-
nes con DE presentan menor nivel de comunicaciéon
con sus parejas que aquellos que no la tienen.3®> Hay
una asociacién entre DE y la percepcion de incapa-
cidad para obtener una ereccién, ausencia de sensa-
cién de orgasmo e insatisfaccién con la pareja.?’

Otras disfunciones sexuales. La DE puede estar
asociada a deseo sexual hipoactivo y a eyaculacion
precoz. La presencia de diabetes mellitus permite
suponer que el deseo y la excitacion sexual pueden
verse disminuidos debido al impacto emocional que
el diagnoéstico de la enfermedad tiene sobre el indi-
viduo.

Estilo de vida. La disfuncion eréctil influye en la
rutina diaria, en la interaccion social y en la calidad
de vida del paciente.?® La insatisfaccién sexual se
asocia con insatisfaccién en otras areas de la vida.?”

Calidad de vida. La DE tiene una influencia ne-
gativa en el bienestar del individuo y en su calidad
de vida.?8

TRATAMIENTO

Lo primero a considerar en el tratamiento es la
eliminacién de factores contribuyentes de la enfer-
medad vascular, como la hiperglucemia, el sedenta-
rismo o la ingesta de alcohol. También debe consi-
derarse el uso de medicamentos con menores efec-
tos adversos sobre la funcion eréctil para tratar las
alteraciones coexistentes como antihipertensivos y
antidepresivosy se debe investigar el funcionamiento
del sistema cardiovascular antes de iniciar cualquier
tratamiento para DE.38
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Inhibidores de la 5-fosfodiesterasa. Sin duda, el
tratamiento farmacoldgico de primera linea actual-
mente son los inhibidores de la 5-fosfodiesterasa que
incluyen al sildenafil, vardenafil y tadalafil.?° Los
tres agentes incrementan el GMPc en el musculo
liso cavernoso,® lo que potencia las propiedades
vasodilatadoras del ON, produciendo una vasodila-
tacién prolongada.?®

Sildenafil fue el primero en ser utilizado para el
tratamiento de la DE. Se recomienda una dosis de
50 mg una hora antes de la actividad sexual y de
acuerdo a la respuesta, la dosis puede incrementar-
se a 100 mg o reducirse a 25 mg. Tiene un inicio de
accion de 25 a 60 minutos, alcanzando un pico de
concentraciéon plasmatica una hora después de la
administracién? con una vida media plasmatica de
aproximadamente 4 horas y se elimina principalmen-
te a través de las isoenzimas microsomales hepati-
cas del citocromo P450.1

Diversos estudios demuestran la eficacia del sil-
denafil para mantener las erecciones en pacientes
diabéticos (93%) cuando se compara con placebo (14-
23%).4142 Los efectos adversos predominantes con
sildenafil son cefalea (4-30%), dispepsia (3-16%), sin-
tomas del tracto respiratorio superior (4-11%), ru-
bor (4-27%) y visi6én anormal (4-9%).1

Vardenafil es mas selectivo que sildenafil para
inhibir la 5-fosfodiesterasa. La dosis recomendada
es de 10 mg tomada 25 a 60 minutos antes de la
actividad sexual que puede modificarse a 20 6 5 mg
dependiendo de la eficacia y tolerabilidad. Se absor-
be bien después de la administracion oral, requirien-
do 40 minutos para alcanzar una concentracion plas-
matica maxima con una vida media de eliminacién
de 4-4.8 horas.! Su eficacia para restaurar la fun-
cién eréctil es de 71, 47 y 39% en pacientes con dis-
funcion eréctil leve, moderada y severa, respectiva-
mente® y en estudios que incluyen a pacientes dia-
béticos la eficacia se incrementa con la dosis.*>4* En
54% de los pacientes con DM se mantiene la erec-
cién con 20 mg de vardenafil y sélo en 26% de los
casos con placebo.*> Las comidas con alto contenido
de grasa lentifican la absorcién de sildenafil y var-
denafil con un retardo en el tiempo de alrededor de
60 minutos. Los efectos adversos del vardenafil son
minimos, incluyendo cefalea, rinitis, rubor cutaneo
que parecen estar relacionados con la dosis y se pre-
sentan cambios visuales en menos de 2% de los pa-
cientes.!
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Tadalafil tiene un tiempo de inicio de 2 horas pero,
a diferencia de sildenafil y vardenafil, permite una
duracién de hasta 36 horas.? Se recomienda una
dosis de 10 mg que puede incrementarse a 20 mg si
la dosis inicial es inefectiva. Entre los pacientes que
responden a 20 mg, se presenta una erecciéon en 80%
de las ocasiones en los primeros 30 minutos.! En
pacientes diabéticos con DE se observa una mejoria
de 56 y 64% con dosis de 10 y 20 mg, respectivamen-
te, comparado con 25% en el grupo control.*6 En ge-
neral es bien tolerado, aunque pueden presentarse
algunos efectos adversos como cefalea, dispepsia,
congestién nasal y dolor de espalda.! Su absorcién
no es afectada por la comida.??

Debe tenerse cuidado al utilizar un inhibidor de
la 5-fosfodiesterasa (5-FDE) si ademaés se utilizan
medicamentos antihipertensivos por la probable re-
duccién adicional de la presion sanguinea al combi-
narlos. Por otro lado, también se potencia el efecto
hipotensor de los nitratos, por lo que los inhibidores
de la 5-FDE estan contraindicados en los pacientes
que utilizan nitratos.? Ademas, dado que la elimi-
nacién de los inhibidores de la 5-FDE se lleva a cabo
por el sistema enziméatico CYP3A4, en los pacientes
con enfermedad hepatica significativa o aquellos que
toman inhibidores de CYP3A4 (como eritromicina,
itraconazol o ketoconazol) se debe comenzar el tra-
tamiento con dosis menores.?? El motivo principal
por el que se abandona el uso de los inhibidores de
la 5-FDE es la falla para alcanzar las expectativas
de recuperar la funcién eréctil normal.*”

Si en el paciente con DM y DE la afectaciéon es
solamente molecular, la elevacién de GMPc permi-
tira la recuperacion de la funcién eréctil. Si la es-
tructura fisica de los cuerpos cavernosos ha sido al-
terada en forma irreversible (apoptosis del musculo
liso o deposicion elevada de colageno), la funcion
eréctil no se recuperara. Los cambios estructurales
explican las tasas de eficacia disminuidas de los in-
hibidores de la 5-FDE en estos pacientes en relaciéon
con la poblacién general.??

Apomorfina. Esta sustancia por via sublingual
activa predominantemente receptores dopaminérgi-
cos D2 del hipotalamo, activando vias neurogénicas
centrales involucradas en la ereccion. Tiene una vida
media de 2 a 3 horas y es metabolizada en el higado,
por lo que no es efectiva después de la administra-
cién oral. Se aconseja comenzar con 2 mg y si esta
dosis no es efectiva, se puede incrementar a 3 mg
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aplicados 20 minutos antes del inicio de la relaciéon
sexual.! La apomorfina es una alternativa menos
efectiva para pacientes en los que estan contraindi-
cados los inhibidores de la 5-FDE. En pacientes dia-
béticos produjo mejoria en 38.3% de los casos, com-
parado con 25.6% utilizando placebo.*® Los efectos
adversos mas comunes son: nausea, cefalea, mareo
y desvanecimiento.!

Dispositivos de vacio. En pacientes en quienes la
terapia oral esta contraindicada los dispositivos de
vacio son una buena alternativa. Se crea una pre-
sion negativa de 200 a 250 mmHg, lo que produce
llenado de los cuerpos cavernosos; la bomba se reti-
ra y se coloca un anillo de constriccién por no més
de 30 minutos para mantener la ereccién.?® Las ta-
sas de satisfaccion varian de 27 a 74% a dos anos de
seguimiento.! M4as de 30% de los pacientes desconti-
ndan el dispositivo de vacio como resultado de una
rigidez inadecuada, dolor peneano, falla para eyacu-
lar y la apariencia del pene mientras se utiliza el
dispositivo.38

Prostaglandina E,, papaverina, fentolamina.
Cuando se contraindica el uso de inhibidores de la
5-FDE, no hay respuesta a ellos, se presentan reac-
ciones intolerables o se prefiere no utilizar el dispo-
sitivo de vacio. Hay una segunda linea de tratamien-
to que consiste en la aplicacion de inyecciones intra-
cavernosas de prostaglandina E, (PGE,, alprosta-
dil) que estimula a la enzima adenilato ciclasa e
incrementa los niveles de AMP ciclico.38

La dosis media efectiva de alprostadil es de 20
mg con 94% de respuesta en pacientes diabéticos.*?
Los principales efectos adversos son dolor uretral y
peneano, sangrado uretral y un pequeno riesgo de
priapismo.?® También pueden producirse cambios
fibréticos locales después de su uso prolongado y los
diabéticos tienen una incidencia aumentada de fi-
brosis peneana, posiblemente por su microangiopa-
tia y una propensién aumentada a la fibrosis.5! Ade-
mas, en los pacientes diabéticos hay un pequeno ries-
go de infeccién.! Entre 46 a 76% de los pacientes
discontindan su uso debido a carencia de eficacia,
aparicién de efectos colaterales y el requerimiento
de inyecciones peneanas.52

El supositorio uretral de alprostadil es PGE,.
Se absorbe a través de la uretra y llega a los cuer-
pos cavernosos donde relaja el musculo liso a tra-
vés de la interaccion con el receptor de prostaci-
clina.38 Es menos peligroso que la inyeccién in-
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tracavernosa pero significativamente menos efec-
tivo. Puede producir en las esposas quemadura o
prurito vaginal.??

También se puede utilizar la mezcla de papaveri-
na, fentolamina y PGE,.% El mecanismo por el que
producen relajaciéon es porque la papaverina es un
inhibidor no especifico de fosfodiesterasa que pro-
duce un incremento de AMP ciclico y/o GMP ciclico,
en tanto que fentolamina es un antagonista compe-
titivo de los receptores adrenérgicos aly a2.38

Proétesis. Son una tercera linea de manejo cuando
las opciones menos invasivas han fallado; estan con-
traindicadas o se asocian con efectos colaterales in-
tolerables.5? En estos casos la implantacién de una
prétesis peneana puede indicarse porque hay un
dano extenso y permanente del musculo liso de los
cuerpos cavernosos que ha sido reemplazado por
tejido fibroso. Aproximadamente, 15% de los pacien-
tes que buscan tratamiento para disfuncion eréctil
tienen un dano irreversible y son candidatos a im-
plantacién de prétesis peneana.’*

Tratamiento psicolégico. La terapia médica, psi-
coldgica y sexual son herramientas importantes que
deben ser consideradas simultaneamente para el
tratamiento integral del paciente; por esta razéon es
esencial contar con un equipo multidisciplinario.?®
La evaluacion del paciente que padece diabetes y
disfuncion eréctil requiere considerar caracteristi-
cas individuales, expectativas, necesidades y objeti-
vos personales junto con su pareja.

La psicoterapia ha probado ser un tratamiento
efectivo para la atencién de pacientes con DE sin
importar la causa de ésta. Cuando su causa no es
organica, la psicoterapia ayuda a resolver el proble-
ma psicoldgico, afectivo o relacional. La modalidad
puede ser individual, en pareja o grupal, todas ellas
con un enfoque interpersonal. Por otro lado, cuan-
do la DE es un sintoma de una enfermedad organi-
ca, la psicoterapia deberia considerarse como un
apoyo importante para reducir la contribucién de
componentes maritales o intrapsiquicos y mejorar
la respuesta y adherencia al tratamiento médico.?®
Ademas, el area genital tiene representaciones par-
ticulares que pueden inhibir la aceptacion de trata-
mientos médicos. También se ha senalado que en
estos casos, aunque los tratamientos farmacolégico,
mecanico y quirdrgico permiten que la funcién eréc-
til se restablezca, es de suma importancia que esto
ocurra junto a la satisfaccion sexual en interaccion
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con su pareja, porque si no es asi el hombre puede
interpretar esto como una falla del tratamiento y
abandonarlo.?® Finalmente, la terapia sexual con-
tribuye al alivio sintomaético de la disfuncién en com-
binacién con algunas estrategias psicoterapéuticas
breves hacia la experiencia sexual y resulta ttil cuan-
do se detecta una falla de tipo mecénico sin altera-
cion en otras areas psicoldgicas o de relacion.

La intervencién psicoldgica enfatiza la importan-
cia comprensiva de la sexualidad de manera inte-
gral, entendiéndola no solamente como respuesta
sexual coital y de orgasmo, sino de una experiencia
placentera dentro del juego erdtico del contacto
sexual que permita la manifestacion de diferentes
alternativas que pueden disfrutarse dentro de una
relaciéon que promueva el vinculo interpersonal y
afectivo.

CONCLUSIONES

La diabetes mellitus y la disfuncién eréctil son
dos eventos importantes que comprometen aspec-
tos bioldgicos, psicolégicos y sociales que de manera
conjunta evidencian la necesidad de ser abordados
integralmente. Hacerlo asi permite la prevencion de
problemas en su curso y la ejecucién de planes de
intervencién adecuados.
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