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INTRODUCCION

La disfuncion eréctil (DE) es una condicion médica que se define como la incapacidad
persistente o repetida para lograr y/o mantener una ereccion suficiente para lograr una actividad
sexual satisfactoria. El término DE define con mayor precision la naturaleza de dicha disfuncion
sexual que el de impotencia* Evidentemente no cabe lugar a dudas de que la DE, por su impacto
social, es una causa importante de la disminucién de la calidad de vida en los hombres con
diabetes mellitus.

Su frecuencia es significativamente mas elevada en la poblacion diabética, cuando se
compara con la poblacién general. La DE se asocia al incremento de la edad,>* mal control
metabdlico,* al mayor tiempo de evolucion de la DM,** al habito de fumar,® al consumo de bebidas
alcoholicas,” a la depresion,? al uso de algunos farmacos® y a las complicaciones microvasculares
de la DM,™ entre otros factores.

Se plantea que la prevalencia de la DE de moderada a completa es de un 20-85 %.* El
estudio de Massachussets sobre envejecimiento masculino** comunica una frecuencia de DE de 50
% en la poblacién de 40-70 afios de edad. Sin embargo, la aparicion de DE en los hombres
diabéticos es mas temprana y su prevalencia también es mayor, por lo que puede alcanzar hasta
un 75 %. Se ha descrito que la DE puede estar presente en mas del 50 % de los diabéticos dentro
de los 10 afios siguientes al diagnéstico de la DM, e incluso puede estar presente en el momento
del debut clinico.** Su frecuencia en los pacientes entre 23 y 29 afios es de un 9 %, y aumenta
hasta el 90 % cuando se alcanza los 70 afios.** Actualmente se estima que existen en el mundo
entre 100-150 millones de hombres afectados de DE, y se espera para el afio 2025 un incremento
de 322 millones.**

Anatomia del pene

El pene esta formado por 3 estructuras cilindricas que corren paralelamente, dos cuerpos
cavernosos (CC) y el cuerpo esponjoso (CE), de menor diametro y similar longitud, que transcurre
medialmente por debajo de ellas. Para comprender el intrincado mecanismo de la ereccién,
debemos describir los cuatro niveles de organizaciéon o complejidad estructural que permiten
realizar esta funcion.**

El sinusoide cavernoso

Tanto los CC como el CE tienen un parénquima, musculo vascular cuya unidad funcional es el
sinusoide cavernoso.. Cada sinusoide se encuentra irrigado por una arteriola que es rama terminal
de las arterias helicinas, y es drenado por diminutas vénulas que confluyen con las de los
sinusoides vecinos para formar las venas emisarias que atravesaran la albuginea. En el estroma
conectivo que rodea los sinusoides hay abundante tejido colageno, la mayoria del tipo Il1, en una
cantidad tres veces superior a la del tipo I.

Irrigacion arterial del pene

La irrigacion arterial del pene se efectlia a través de las arterias pudendas internas, las que en su
segmento terminal dan lugar a las arterias peneanas. Las arterias pudendas internas tienen un
trayecto largo, salen de la pelvis y reingresan a través de la escotadura cistica menor, lo que las
hace vulnerables en casos de traumatismos pélvicos. A la salida del periné hay tres ramas: la
bulbouretral, destinada al bulbo y al CE distal; la arteria dorsal del pene, que irriga el glande, y la
arteria cavernosa, que irriga el CC homolateral. Las arterias cavernosas o profundas del pene
penetran a nivel del hilio peniano y transcurren longitudinalmente en el eje del CC hasta el glande.
A lo largo de su trayecto salen ramas pequeiias llamadas helicinas.



Drenaje venoso del pene

La venoclusién es un mecanismo por el cual la sangre acumulada en los CC ve dificultada
su salida hacia los sistemas venosos profundos por la compresiéon de las venas emisarias y
perforantes contra la albuginea. Otro factor secundario del vaciado venoso es la elongacion de las
venas circunflejas y la dorsal del pene.

Inervacion del pene

Los nervios del paquete dorsal del pene tienen fibras mielinicas aferentes y sensitivas que
transcurren por fuera de la arteria dorsal de este. El nervio dorsal del pene nace del canal pudendo
y se forma a partir de las ramas anteriores de las raices sacras.?* Los nervios erectores estan
constituidos por fibras del sistema auténomo provenientes del plexo simpético hipogastrico. Estos
nervios discurren adosados a la superficie posterolateral de la préstata, perforan el diafragma
endopélvico y se ubican por fuera de la uretra membranosa.

Mecanismo basico de la ereccion

En el mecanismo de la ereccién intervienen factores neurales, endocrinos y paracrinos. La
caracteristica principal de la ereccién es la relajacion de la musculatura lisa de los CC, la que se
produce en respuesta a su estimulacién por el ON, el cual es el mediador de esta relajacion.

Masters y Jonson® crearon un modelo de la respuesta sexual en humanos, el cual incluye
cuatro fases: excitacion, meseta, orgasmo y resolucién. Estos autores no consideran el deseo
como una fase. Por el contrario, Kaplan*” simplific6 el modelo anterior en tres fases: deseo,
excitacion y orgasmo.

El paso del estado de reposo peniano a la ereccion es causado por un complejo
mecanismo neurovascular y psicofisiolégico que comienza en el cerebro e involucra vias nerviosas
simpaticas, parasimpaticas y somaticas que culminan en el tejido eréctil peniano.

Los comandos transmitidos del cerebro a la médula espinal durante la estimulacién
audiovisual y la fantasia sexual causan excitacién de los nervios centrales de la médula espinal
relacionados con la ereccién. La informacién sensorial es proyectada hacia la regién suprasacral
en actividad refleja, en respuesta a la excitacion sexual. Las sefiales parasimpaticas aferentes
viajan a través del suelo pélvico y los nervios cavernosos inician la respuesta eréctil.

Como resultado de lo anteriormente sefialado, ocurren los siguientes fenédmenos de
manera complementaria y simultanea:*®

1. Dilatacion de las arterias cavernosas y helicoidales y aumento del volumen de sangre en
los espacios lacunares.

2. Se relaja el musculo liso de los CC y la expansion de la laguna vascular.

3. Extensién de los espacios lacunares, lo que causa compresion de las venas debajo de la
albuginea de los CC del pene. Al ser el flujo de sangre arterial que ingresa, mayor que el



que egresa por el sistema de drenaje venoso, se produce un aumento progresivo del
volumen y la presién de los CC. La presion intracorpGrea se incrementa, y se estabiliza a
un nivel proximo al de la presion arterial sistélica, lo que determina la tumescencia y la
rigidez del pene.

Tipos de ereccion

Existen tres tipos de ereccion atendiendo al nivel de organizacién del sistema nervioso
central involucrado, y los neurotransmisores encargados de convertir esos estimulos en diferentes
estados del tono muscular liso cavernoso:

1. Central o cerebral, originada en la corteza y el sistema limbico subcortical.
2. Reflexdégena. Ocurre por activacién refleja del centro medular de la ereccion (localizado en
los segmentos sacro 2y 4).

3. Nocturna, de origen mesencefalico, relacionada con los fenédmenos neurofisiolégicos del
suefio REM."*®

Periodos de la ereccién
En el fendmeno de la ereccion es posible distinguir 3 periodos:

1. Periodo de tumescencia. El pene aumenta de volumen y consistencia, dependiendo del
tipo de ereccion y la edad del paciente.

2. Periodo de rigidez o ereccién. El pene adopta la rigidez y la posicién necesaria para llevar
a cabo la penetracion.

3. Periodo de detumescencia. El pene retorna a su estado de flacidez.

Para que se produzca y mantenga una ereccion adecuada se requiere de los siguientes
factores: deseo sexual y excitacion, niveles adecuados de testosterona, estado endocrino
adecuado, integridad anatémica del pene, mecanismos veno-oclusivos efectivos e integridad de las
vias neurales sensoriales y autondmicas.

La actividad parasimpética es la encargada de mantener la ereccion. En condiciones
basales, la actividad adrenérgica mantiene el tono vascular en estado de contraccién y bajo flujo.*®
El inicio de la ereccién se produce por estimulacion parasimpatica mediada por acetilcolina, que
inhibe localmente la liberacion de noradrenalina y, a su vez, activa terminaciones no adrenérgicas

no colinérgicas (NANC). Uno de los neurotransmisores de esta via es el ON, que también es
sintetizado en el endotelio vascular.*®

Clasificacién de la DE en el diabético

La DE puede ser clasificada en 3 formas.®

1. Organica. Causada por lesiones neuroldgicas y/o vasculares (arteriales y/o venosas),
lesion de los cuerpos cavernosos o trastornos hormonales, secundarios a endocrinopatias.

2. Psicégena. Causada por inhibicion central de los mecanismos de la ereccion, en ausencia
de un dafio organico.

3. Mixta (Orgénica-psicogénica). Cuando estan presentes los factores antes sefialados.



Mecanismos propuestos para explicar la DE en el diabético

Se han planteado diferentes mecanismos para explicar la DE en el diabético: neurolégicos,
vasculares, musculares, psicdgenos, hormonales y bioquimicos, entre otros. Para su mejor
comprension se analizan por separado; sin embargo, es conocido que se produce una alteracion
vasculomioneuroendotelial .2

Neuroldgicos

La neuropatia diabética periférica contribuye a la disminucion de la actividad de los reflejos,
los que son necesarios para que ocurra una ereccién normal. Ademas, la neuropatia autonémica
del pene también compromete la respuesta eréctil en las personas con DM.*** E| grado de
engrosamiento de la pared y de la membrana basal en los microvasos del endoneuro se asocia
con la severidad de las anomalias neurologicas observadas en la polineuropatia diabética. Se
conoce ademas que los niveles de aldosa reductasa son proporcionales al dafio neural.?®

Vasculares

Se han descrito trastornos de la ereccién en personas en las que se comprueban venas
grandes que salen de los cuerpos cavernosos, asi como presencia de canales venosos alargados
causados por distorsién de la tunica albuginea, como se observa en la enfermedad de Peyronie o
en el debilitamiento de la tinica asociado a la vejez, ante la incapacidad del musculo liso del seno
cavernoso de relajarse por fibrosis, degeneracion o disfuncién de los gap junctions. Cuando existe
una anormal comunicacion entre el cuerpo cavernoso y esponjoso o glande, de causa congénita,
traumética o después de un procedimiento quirdrgico de shunt por un priapismo. También, cuando
existe una liberacidn inadecuada de neurotransmisores, en particular el éxido nitrico, como sucede
en los casos de DE psicogena o neurogénica o en la disfuncion endotelial 2

A la ateroesclerosis de los vasos arteriales de grueso calibre se le ha hecho responsable
de la disminucién del aporte de sangre a los tejidos. La ateroesclerosis de la arteria aorta terminal
y/o las iliacas se asocia a una alta frecuencia de DE. Aproximadamente la mitad de los hombres
gue presentan una DE tienen una flujometria anormal del pene; ademas, en esto se suele asociar
una microangiopatia, la que no puede ser demostrada por la flujometria Doppler.

Miopatia peneana

La contraccion de los musculos bulbocavernosos y bulboesponjosos contribuye a darle
rigidez adicional al pene. La estimulacion de los misculos bulbocavernosos incrementa la presion
en la uretra bulbar y del CE, y la estimulacion de los musculos bulbocavernosos aumenta la
presién del CC. Por lo tanto, los muasculos isquiocavernosos desempefian su funcién en el
mecanismo de la ereccion al aumentar la presién intracavernosa, y los misculos bulbocavernosos
ayudan a eyectar el semen de la uretra posterior a la anterior.?” En la DM ocurre glicosilacion de las
fibras elasticas y se compromete la relajacion del CC.*

Se ha confirmado por estudios electrofisiolégicos anormalidades del tejido muscular liso del
pene, lo que también se ha demostrado en estudios in vitro a través de la estimulacion eléctrica y
farmacoldgica (colinérgica) de tejido muscular liso de hombres diabéticos.



Psicolégicos

Los mecanismos psicolégicos desempefian un papel importante en la DE en el diabético,
en no pocas ocasiones la depresion con pérdida de la libido puede anteceder a la aparicion de la
DSE .Es reconocido que en la mayoria de las personas con DE y diabetes se confirma de forma
simultéanea la asociacion de factores organicos y psicoldgicos.?

Bioquimicos de la ereQccion y de la detumescencia

La relajacion del musculo liso de los CC y la ereccién del pene dependen de un complejo
balance entre los eventos intracelulares y las sefales extracelulares que controlan la contracciéon y
la relajacion del tono de las células musculares lisas.?

Se han planteado tres sistemas neuroefectores en el mecanismo de la ereccién:

1. Adrenérgico. Con accion constrictora y con la epinefrina como principal mediador.
2. Colinérgico. Con accién vasodilatadora y con la acetilcolina como neurotransmisor.
3. Sistema no adrenérgico no colinérgico (NANC).

Numerosos estudios han demostrado que la relajacion del masculo liso necesaria para la
ereccién en los CC incluye un mecanismo NANC mediado por el ON, originalmente conocido como
el factor relajador del endotelio. Es una molécula mensajera labil, sintetizada a partir de la L-
arginina y liberada por las neuronas, las células endoteliales y las musculares lisas del pene, en
respuesta al estimulo sexual.?® La sintesis del ON depende del tenor de oxigeno circulante.

Después que el ON difunde a las células del musculo liso de los CC, este estimula a la
enzima citosdlica guanilatociclasa para que produzca el segundo mensajero: el monofosfato de
guanosina ciclico (GMPc), lo que determina la relajacion del muasculo liso trabecular.® Los
nucleétidos ciclicos, tales como el GMPc, son hidrolizados por la fosfodiesterasa (FDE) especifica
de los nucledtidos ciclicos. La FDE 5, especifica para la GMPc, es la isoenzima predominante en
los CC en los humanos. EI ON también actla directamente sobre la bomba de sodio-potasio, e
hiperpolariza la célula, lo que contribuye al descenso del calcio.*

Se ha demostrado que en el mecanismo de produccién de la erecciéon normal intervienen
neuropéptidos, tales como el polipéptido intestinal vasoactivo.** Se sefiala que la endotelina 1 es el
péptido vasoactivo y vasoconstrictor mas potente, y es ademas estimulador de la mitogénesis de
fibroblastos, muasculo liso y células endoteliales. Es sintetizado por el endotelio cavernoso y se
especula que es la responsable de la flacidez peniana.*® Otro factor que se supone que participa en
este proceso es el neuropéptido “Y”, el cual se localiza en los nervios del pene y en las células
musculares lisas de los CC. Las Pg (prostaglandinas) F2 alfa, PQE2 y Pgl2 son sintetizadas por los
CC, y es la PgE la que relaja el musculo liso trabecular al actuar sobre la formacién de AMPc, lo
gue provoca la inhibicién de los canales rapidos de calcio, lo cual determina la disminucién del
calcio intracelular, responsable de la sintesis del colageno.?® La Pgl2 junto con el ON tienen accion
antiagregante plaquetaria durante la ereccion.

Para que se produzca una ereccidn normal es necesaria la presencia de un endotelio
normal. En las personas con DM existen lesiones endoteliales producidas, entre otras causas, por



la presencia de microangiopatia. Esta Ultima es responsable de la reduccion del flujo de sangre con
un aporte deficiente de oxigeno a los tejidos, lo que determina una disminucién de las
concentraciones de ON y PgE1l, asi como un incremento de los valores de endotelina,® la
sustancia “Y” y las Pg. Se sefiala que la endotelina 1 causa vasoconstriccidn, lo que determina
hipovascularizacién, y ocasiona hipotrofia del misculo liso cavernosos por sobre-expresion de
coldgeno. A lo anterior se adiciona la incapacidad de las venas penianas de mantenerse ocluidas
durante la ereccion, lo que causa evacuacién sanguinea precoz (detumescencia) y la incapacidad
del tejido sinusoidal para distenderse. El resultado final es la imposibilidad de lograr una ereccién
adecuada. Los cambios histoldgicos ocurridos en los capilares endoneurales provocan isquemia
del axon, con disminucién de los niveles de ATP y la elevacién de los niveles de lactato.

El endotelio libera determinadas sustancias, entre las cuales se sefalan: ON, endotelina,
prostaglandina E (PgE) y factor transformador de crecimiento b-1 (TGF-b-1), entre otras, las cuales
ejercen un control sobre el tono, la funcion metabdlica y el crecimiento de las células musculares
lisas y del intersticio, lo que regula la sintesis proteica del tejido conectivo. La afectacion de las
células endoteliales precede el desarrollo de las complicaciones vasculares del diabético.
Inicialmente se produce una disfuncion, la que se expresa por un aumento de TGF b-1y
endotelina, asi como disminucion de ON y de PgE. Estas alteraciones afectan las células
musculares y aumentan la matriz extracelular con disminucién de su capacidad receptiva y de la
complianz arterial.

El tipo de colageno mas frecuente en el tejido cavernoso es el tipo I, de fibras mas
delgadas y distensibles, que representa el 60 % del total, con predominio sobre las de tipo I, de
fibras mas gruesas y firmes, que se encuentran en proporcién de un tercio, con respecto a la
anterior. La relacion del colageno |11/l se reduce con la edad, la presencia de DM y de
vasculopatia, y altera las caracteristicas fibroelasticas del tejido eréctil. La fibrosis de los cuerpos
cavernosos origina un flujo sanguineo inadecuado y de una oxigenacion anémala. Se puede afadir
a lo anterior que la sobre-expresion de coldgeno impide, por restriccién de su elasticidad,
disrupcion del mecanismo venoclusivo con un vaciamiento incompleto. Todos estos eventos
comprometen la relajacién completa de los cuerpos cavernosos y determinan que se produzca el
fallo eréctil.*é=¢

Cambios sexuales relacionados con la edad

Con el envejecimiento disminuye la habilidad para lograr erecciones a través de fantasias
sexuales y la ereccion se hace més lenta. Otro cambio relacionado con el envejecimiento es la
prolongacion del periodo refractario. Seguin Masters y Jonson®*¢ el intervalo oscila de 30 minutos en
los jovenes hasta dias en los octogenarios. Los niveles de testosterona disminuyen
progresivamente con la edad. EI hombre maduro tiene una mayor labilidad en la concentracion en
el momento del acto sexual, de manera que cualquier estimulo externo lo desconcentra y pierde
facilmente la ereccidn. Ademas se sefiala en estas personas disminucion de la libido y des6rdenes
eyaculatorios,**** asi como la necesidad de una mayor estimulacidon directa genital para lograr una
ereccion efectiva.

Otras alteraciones

Los trastornos hormonales del eje hipotalamo-hipéfisis-gonadal, no parecen influir de forma
significativa en el aumento de la prevalencia de la DE en las personas con DM.?2%

Es importante recordar que el empleo de algunos medicamentos utilizados para tratar
enfermedades asociadas a la DM (anexo) pueden contribuir al desarrollo de una DE en estas
personas.3*3



La DE es una complicacion frecuente en los hombres diabéticos. En la mayoria de los
casos es de causa multifactorial. Tiene un impacto negativo en la salud sexual masculina, y por lo
tanto, en su calidad de vida. Estos planteamientos obligan a desarrollar programas dirigidos a su
prevencion y tratamiento.

Anexo. Efectos adversos de medicamentos de uso comun en la funciéon sexual masculina

‘Tipo de medicamento H Efecto sexual secundario

|Antihipertensivos H

|Diuréticos H

HDisminucién de la libido, DSE

‘Espironolactonas

‘Tiazidas HDisminucién de la libido, DSE

‘Agentes de accion central H

Metildopa |Disminucion de la libido, DSE

ICIonidina HDSE

lReserpina HDisminucién de la libido, DSE y depresién
| |

‘Prazosin HEyacuIacién retrégrada

‘Terazosin HEyacuIaci()n retrégrada

‘Beta blogueadores H

lPropanoIoI

HDSE, disminucion de la libido

lMetoproloI

HDSE, disminucion de la libido

‘Alfa y Beta bloqueadores

|

‘Labetalol

Hlnhibicién de la eyaculacion

‘Bloqueador de los ganglios simpaticos H

‘Guametidina

HDSE, eyaculacion retrograda

angiotensina

Inhibidor de la enzima convertidora de

‘Lisinopril

HDSE en 1 % de los casos

‘Medicamentos psiquiatricos

|

lAntidepresivos H

|Tricic|icos H

‘Amitriptilina Hlnhibicién de la eyaculacion, DSE
‘Amoxapina HDisminucién de la libido, DSE
‘Desipramina Hlnhibicién de la eyaculacion

‘Dexopin

Hlnhibicién de la eyaculacion, DSE




|Imipramina Hlnhibicién de la eyaculacion

|Maproti|ina Hlnhibicién de la eyaculacion
|Nortripti|ina Hlnhibicién de la eyaculacion
Protriptilina Inhibicion de la eyaculacion, DSE

|Agente atipico H

|Inhibidores de la monoaminoxidasa H

|Isocarboxézido Hlnhibicién de la eyaculacion

|Fenelzine Hlnhibidor de la eyaculacion, DSE

|
|
|
|
|
|Trazodone HPriapismo |
}
|
|

|Antipsicéticos H

Inhibicion de la eyaculacion, disminucion de

Tiuridazina la libido, priapismo

|Clorpromacina |Inhibici(’)n de la eyaculacion ‘

Mesoridazina Inhibicién de la eyaculacién, disminucién de
la libido

Flufenazina Inh_ibjcién de la eyaculacion, disminucién de
la libido

Inhibidores de la recaptacion

serotonina

|Fluoxetina HAnorgésmica |

|Trif|u0perazina Hlnhibici()n de la eyaculaciéon |

|Grup0 lioxantene Hlnhibicién de la eyaculacion ‘

|Clerprotixene Hlnhibicién de la eyaculacion ‘

|Butifenona Hlnhibicién de la eyaculacion ‘

|Ha|operido| Hlnhibicién de la eyaculacion ‘

Antimaniaco

|Carbonato de litio HPosibIe DSE ‘

|Antiu|ceroso H ‘

|Cimetidina HDisminucién de la libido, DSE, ginecomastia |




MARCO TEORICO

La diabetes mellitus, es un grupo de enfermedades metabdlicas caracterizadas por
hiperglucemia, resultado de defectos en la secrecion de insulina, en la accion de la insulina, o
ambos. La hiperglicemia produce a largo plazo complicaciones micro y macrovasculares.

La diabetes mellitus tipo 1, es causada por pérdida de la secrecion de insulina, por
destruccion progresiva de las células beta del pancreas. Esta destruccién es causada por
mecanismos autoinmunes y no autoinmunes. Tipicamente ocurre antes de los 30 afios de edad,
con un pico de incidencia durante la adolescencia.

La diabetes mellitus tipo 2, se caracteriza por defectos en la secrecién de insulinay en la
accion de la insulina. La patogénesis involucra defectos en secrecion pancreatica de insulina,
incremento en la produccién hepética de glucosa y descenso de la glucosa intracelular, el resto de
los fenbmenos se da por resistencia periférica a la accion de la insulina. Tipicamente ocurre en
pacientes mayores de 30 afios de edad, se caracteriza por obesidad, hipertension e hiperlipidemia.

El diagnéstico de la diabetes mellitus se basa en cualquiera de los siguientes criterios:

- Prueba rapida de glucosa plasmatica igual o mayor a 126mg/dl.

- Glucosa igual o mayor 200 mg/dl. En pacientes con los sintomas clasicos de la
enfermedad (poliuria, polidipsia, y pérdida ponderal inexplicable).

- Prueba de tolerancia a la glucosa igual o mayor a 200 mg/dl a las 2 hrs posteriores a la
administracion de 75gr de glucosa via oral.

Las complicaciones microvasculares de la diabetes mellitus son responsables de la mayor
comorbilidad y dentro de éstas se describen la retinopatia diabética, nefropatia diabética,
neuropatia diabética. Las complicaciones macrovasculares son responsables de la mayor
mortalidad en diabéticos e incluyen enfermedad cardiovascular, enfermedad arterial coronaria,
accidente cerebral vascular.®

La retinopatia diabética es la principal causa de ceguera irreversible. En cuanto a su
fisiopatologia varios estudios han demostrado que tanto la hiperglicemia, la hiperlipidemia y la
hipertension también influyen.

La retinopatia diabética es una enfermedad progresiva que se caracteriza por disminucion
de los pericitos, componentes esenciales de la barrera hematorretinal, permitiendo la formacién de
microaneurisma. Otro hallazgo importante es la disminucién de la membrana basal capilar y el
incremento del depésito de los componentes de la matriz extracelular. Existe evidencia de que los
leucocitos pueden jugar un rol importante en la patogénesis de la retinopatia diabética, ya que los
leucocitos poseen un gran volumen celular, gran rigidez citoplasmética, tendencia natural a
adherirse al endotelio vascular y capacidad de producir radicales libres toxicos y enzimas
proteoliticas. En los diabéticos se incrementan los leucocitos retinales, asi como la mayoria de
estos se encuentran activados, se ha demostrado atrapamiento de leucocitos en areas
microvasculares retinales no perfundidas, como resultado de la oclusién capilar e isquemia retinal,
se estimula la neovascularizacién mediada por factores angiogénicos, factor endotelial de
crecimiento vascular, los cuales resultan en retinopatia diabética proliferativa. La hemorragia de los
neovasos dentro del vitreo se asocia a dafio retinal.*’

La aldosa reductasa ha sido implicada en la patologia de la retinopatia diabética, ya que al
convertir la glucosa en sorbitol, y al ser este dificil de difundir fuera de la célula, se eleva su
concentracion intracelular, produciendo gradiente osmatico para el agua, con lesion de las células
endoteliales.



Las alteraciones de la funcion plaquetaria y la hiperviscocidad sanguinea en los diabéticos
pueden contribuir a la retinopatia diabética por oclusién capilar focal y areas de isquemia recital >

Escala Internacional Clinica de severidad de la retinopatia diabetica®

Nivel Hallazgos oftalmoscopicos
Sin retinopatia aparente Sin anormalidades
Retinopatia diabética no proliferativa leve Solo un microaneurisma

Retinopatia diabética no proliferativa | Mas de un microaneurisma
moderada

Retinopatia diabética no proliferativa severa Mas de veinte hemorragias retinales por
cuadrante

Retinopatia diabética proliferativa Neovascularizacién
Hemorragia vitrea
Hemorragia prerretinal

En los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, la retinopatia puede ser el primer signo de
diabetes, 10% la padecerd a los 10 afios, 40% a los 15 afios, y 50% a mas de 20 afios de haber
sido detectados.

En los pacientes diabéticos tipo 1, el 27% padecera retinopatia diabética a los 5 a 10 afios,
71 a 90% a mas de 10 afios de evolucion.®

La disfuncion eréctil definida como la incapacidad persistente o repetida para alcanzar y
mantener una ereccién con suficiente rigidez que permita sostener relaciones sexuales
satisfactorias’

La disfuncién eréctil en diabéticos tiene una prevalencia de 35 a 75% mayor que en la
poblacion general, dependiendo de la edad del paciente. La disfuncién eréctil se presenta 10 afios
antes en pacientes con diabetes mellitus tipo 1, que en la poblacién general.

La patogénesis de la disfuncion eréctil en diabéticos puede ser multifactorial. Los factores
vasculogénicos de la microangiopatia diabética y la disfuncién corporovenooclusiva. Varios
estudios reportan anormalidades en la funcién plaquetaria y endotelial en pacientes diabéticos. Los
cambios moleculares de la glicolizacién no enzimatica han sido sefialados como mecanismos
importantes de la microangiopatia diabética; la exposicién prolongada a las altas concentraciones
de glucosa, la espontdnea unién de esta a proteinas, como colageno, albumina y la irreversible
glicolizacion no enzimatica y sus productos terminales, pueden ser causas de la disfuncion
plaguetaria y endotelial.

Varios estudios han expresado el aumento en la concentracion de factores de crecimiento
como el factor de crecimiento endotelial vascular en pacientes con nefropatia y retinopatia, como
resultado de la vasculopatia; no existen estudios que confirmen o descarten estos factores en la
fisiopatologia de la disfuncién eréctil.

Es factible que la combinacion de la microangiopatia y la polineuropatia juegan un rol
importante en la fisiopatologia de la disfuncion eréctil. La microangiopatia es una de las causas de
polineuropatia diabética. La disfuncion de las pequefias fibras autonémicas puede deberse a la
alteracion de la funcion vascular.

La disfuncioén eréctil inducida por diabetes mellitus puede tener mltiples origenes como de
tipo endocrinolégico, neurogénico y componentes vasculogénicos. Los estudios endocrinoldgicos



incluyen determinacion de testosterona, FSH y LH, también puede ser de utilidad el perfil tiroideo.
Las pruebas para factores neurogénicos, principalmente la neuropatia autonémica, incluyen tests
no invasivos como la prueba de tumescencia nocturna, biotensometria, monitoreo de la actividad
eléctrica. La evaluacion de los nervios sensoriales aferentes y nervios motores eferentes, como la
electromiografia, pruebas de latencia sacra, evaluacion de potenciales evocados del nervio dorsal
somatosensorial, percepcion de la sensibilidad vibratoria. Ninguna de ellos evalla directamente la
funcién eferente de los nervios autonémicos responsables de la ereccion.®

Las pruebas para factores vasculogénicos para microangiopatia diabética no invasivos
incluyen, test de estimulacion sexual audiovisual, y USG Doppler, que generalmente reporta
disminucién del diametro y distensibilidad de las arterias cavernosas tras la administracion de
vasoactivos, baja velocidad de pico sistélico. Las pruebas invasivas incluyen la cavernosografia,
para evaluar el mecanismo venooclusivo, angiografia pudenda y la biopsia de pene confirman las
anormalidades patolégicas.

El indice Internacional de la Funcion Eréctil IIEF5 es un cuestionario de 5 preguntas que
evalla de manera sencilla y rapida la severidad de la disfuncion eréctil, y permite clasificarla
segun la intensidad y frecuencia de los sintomas.*°

Puntuacion
Durante los ultimos 6 1 2 3 4 5
meses:
Como calificaria usted Muy bajo Bajo Moderado Alto Muy alto
su certidumbre en
conseguir y mantener
una ereccion?
Cuando tuvo usted Casi nunca o Mucho Aproximadamente | Mucho mas de Casi
erecciones con nunca menos de la mitad de las la mitad de las | siempre
estimulo sexual, con la mitad veces veces o]
qué frecuencia fueron de las siempre
suficientes para la veces
penetracion?
Durante la relacién Casi nunca o Mucho Aproximadamente | Mucho més de Casi
sexual, con qué nunca menos de la mitad de las la mitad de las | siempre
frecuencia pudo la mitad veces veces 0
mantener la ereccién de las siempre
después de penetrar a veces
su pareja?
Durante la relacion Extremadamente Muy Dificil Ligeramente No fué
sexual, cuan dificil fué dificil dificil dificil dificil
mantener la ereccion
hasta la finalizacién de
la misma?
Cuando usted intentd Casi nunca o Mucho Aproximadamente | Mucho mas de Casi
una relacioén sexual, nunca menos de la mitad de las la mitad de las | siempre
con qué frecuencia fué la mitad veces veces o
satisfactoria para de las siempre
usted? veces

El IIEF-5 score es la suma de las preguntas 1 a 5. La puntuaciéon mas baja es 5 y la mas alta 25.

Puntaje total

Clasificaciéon 5 a 10 Severa




11 a 15 Moderada
16 a 20 Leve
21 a 25 Normal



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cudl es la relacion entre el grado de retinopatia diabética y el grado de disfuncién eréctil,
en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, de la consulta externa del servicio de Urologia del
Hospital Juarez de México?

JUSTIFICACION

La diabetes mellitus es una de las causas organicas mas frecuentemente asociada a
disfuncién eréctil, incrementando la incidencia hasta el doble en los pacientes diabéticos que en los
no diabéticos del mismo grupo etario.

La evaluacion de la disfuncién eréctil en los pacientes diabéticos requiere de realizar
pruebas costosas, invasivas, consideramos que la micronagiopatia diabética juega un rol principal
en la patogénesis de esta enfermedad, y puede ser evaluado de manera indirecta no invasiva a
través de la etapificacion de la retinopatia diabética.

OBJETIVO GENERAL

Determinar la relacion entre el grado de retinopatia diabética y el grado de disfuncién
eréctil, en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, de la consulta externa del servicio de Urologia
del Hospital Juarez de México.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Conocer la incidencia de retinopatia diabética en pacientes de la consulta del Hospital
Juarez de México.

Conocer la incidencia de disfuncién eréctil en pacientes diabéticos de la consulta del
Hospital Juarez de México.

Conocer la relacién entre el grado de retinopatia diabética y el grado de disfuncién eréctil,
en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, de la consulta externa del servicio de Urologia del
Hospital Juarez de México.

HIPOTESIS

Existe relacion entre el grado de retinopatia diabética y el grado de disfuncion eréctil, en los

pacientes con diabetes mellitus tipo 2, de la consulta externa del servicio de Urologia del Hospital

Juéarez de México.

HIPOTESIS DE TRABAJO

Existe relacién directa entre el grado de retinopatia diabética y el grado de disfuncién
eréctil, en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, de la consulta externa del servicio de Urologia
del Hospital Juarez de México.

Existe relacién indirecta entre el grado de retinopatia diabética y el grado de disfuncién
eréctil, en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, de la consulta externa del servicio de Urologia
del Hospital Juarez de México.



HIPOTESIS NULA

No existe relacion entre el grado de retinopatia diabética y el grado de disfuncion eréctil,
en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, de la consulta externa del servicio de Urologia del
Hospital Juarez de México.



MATERIAL Y METODOS

Disefio de estudio.
Descriptivo, transversal, prospectivo, exploratorio, correlacional.

Campo de aplicacion.

Se realizara en pacientes que acudan a la consulta externa del servicio de Urologia del Hospital
Juarez de México, en quienes se haya confirmado el diagndstico de diabetes mellitus tipo 2, por lo
menos 5 afios previos al estudio.

Universo.

El Hospital Juarez de México es un hospital de segundo nivel de atencion. La consulta externa de
Urologia atiende a pacientes enviados de los consultorios de primer contacto del Hospital, y de
Hospitales de primero y segundo nivel de la zona norte del D. F. y Estado de México, y referencias
Nacionales. La consulta externa se otorga cuatro dias de la semana, de primera vez y
subsecuente, con un promedio de 30 pacientes al dia.

El tipo de pacientes que se atienden en la consulta externa del servicio de Urologia del Hospital
Juérez de México no son derechohabientes de otras unidades de atencion medica, y en su
mayoria provienen de un nivel socioecondémico bajo.

Duracion del estudio
Se iniciara a partir del 1ro. de Marzo de 2006 hasta completar la muestra minima calculada.

Tamano de la muestra

Se toma una muestra de 50 pacientes de sexo masculino de entre 30 y 40 afios de edad con
diagndéstico de diabetes mellitus de por lo menos 5 afios provenientes de la consulta externa del
Hospital Juarez de México.

Criterios de inclusion

Todos los pacientes masculinos de la consulta externa de Urologia del Hospital Juarez de México.
entre 30 y 40 afios de edad, con diagndstico de diabetes mellitus tipo 2, de por lo menos 5 afios de
evolucién, que acepten participar en el estudio.

Criterios de no inclusién

Todos los pacientes que no acepten participar en el estudio.
Pacientes con diabetes mellitus tipo 1

Pacientes diabéticos tipo 2 de menos de 5 afios de evolucion
Pacientes menores de 30 afios de edad

Pacientes mayores de 40 afios de edad

Lesion medular

Ingesta de medicamentos que favorecen la disfuncién eréctil
Sospecha clinica de alteraciones hormonales

Cirugia pélvica extensa

Pacientes analfabetas

Pacientes con sospecha de disfuncion eréctil psicégena
Criterios de eliminacion

Todos los pacientes que no completen el protocolo de estudio.

DEFINICION DE LAS VARIABLES




VARIABLES INDEPENDIENTES

Edad: variable cuantitativa, absoluta, se medira en afios y se obtendra por interrogatorio del
paciente.

Sexo: variable cualitativa, nominal, discreta. Serd nominada masculino. Se obtendra por
interrogatorio del paciente.

Diabetes mellitus : variable cualitativa, nominal absoluta; su valor sera positivo cuando se haya
tenido elevacion de los niveles séricos de glucosa segun los criterios descritos en el marco tedrico.

Tiempo de evolucién: variable cuantitativa, absoluta, se medira en afios y se obtendra por
interrogatorio directo.

VARIABLES DEPENDIENTES

Disfuncion eréctil: variable cuantitativa absoluta, se obtendra por interrogatorio directo mediante
la aplicacién del cuestionario Indice Internacional de Funcion eréctil

Retinopatia diabética: variable cuantitativa absoluta, se obtendra mediante la exploracién de
fondo de ojo, mediante la aplicacién de la Escala Internacional Clinica de severidad de la
retinopatia diabética.

METODO

Se tomaron 50 pacientes de sexo masculino entre 30 y 40 afios de edad, con diagnostico
de por lo menos 5 afios de evolucidn de diabetes mellitus, de la consulta externa del Hospital
Juarez de México

A todos los pacientes, se les realizé valoracién oftalmoldgica consistente en el examen
del fondo de ojo mediante oftalmoscopia directa y fluorangiografia para determinar el grado de
retinopatia.

Posteriormente se determind la presencia de disfuncidn eréctil, asi como la severidad de la
misma, mediante la aplicacion del indice Internacional de la Funcién eréctil, consistente en 5
preguntas, y en todos los casos fue llenado en forma personal por los pacientes. Se descarta en
ellos alteraciones hormonales.

Se realiza el andlisis estadistico del estudio empleando un andlisis de concordancia y
contingencia entre el grado de disfuncién eréctil y el grado de retinopatia diabética. Se emplearon
las pruebas de Pearson corroborandose con la prueba de Fisher.



RESULTADOS

Se estudiaron un total de 50 pacientes de sexo masculino de entre 30 y 40 afios de edad
con por lo menos 5 afios de diagndstico de diabetes mellitus, 24 (48%) sin disfuncién eréctil ni
retinopatia diabética, 21 (42%) con grado de disfuncion eréctil leve y retinopatia no proliferativa
leve (grafica 1), 4 (8%) disfuncién eréctil moderada y retinopatia no proliferativa moderada
(gréfica2) y 1 (2%) sin disfuncion eréctil con retinopatia no proliferativa leve.

Grado de retinopatia Grado de disfucnion eréctil No pacientes
No proliferativa leve Leve 21

No proliferativa moderada Moderada

No proliferativa leve Sin disfuncion 1

Sin retinopatia Sin disfuncion 24
GRAFICAS:

GRADOS DE RETINOPATIA DIABETICA

RETINOPATIA NO PROLIFERATIVA
MODERADA

04, 8%

SIN RETINOPATIA
0 24, 48%
m 22, 44%
RETINOPATIA N

PROLIFERATIVA LEVE

Grafica 1: Grados de retinopatia diabética

GRADOS DE DISFUNCION ERECTIL

DISFUNCION ERECTIL
MODERADA

04, 8%

SIN DISFUCNION
ERECTIL
025, 50%
m 21, 42%

DISFUNCION ERECTIL
LEVE

Gréfica 2: Grados de disfuncion eréctil



GRAFICA COMPARATIVA ENTRE LOS GRADOS DE RETINOPATIA DIABETICA Y GRADOS DE
DISFUNCION ERECTIL

m GRADOS DE RETINOPATIA
m GRADOS DE DISFUNCION ERECTIL.

1 2

3
= MODERADA
o NORMAL = LEVE

Garfica 3: comparacion entre el grado de retinopatia diabética y el grado de disfuncién eréctil.



ANALISIS ESTADISTICO

Se analizaron los resultados arrojados por el estudio empleando un andlisis de
concordancia entre el grado de disfuncion eréctil y el grado de retinopatia diabética. Con la
prueba de Pearson la relacién directa entre el grado de retinopatia diabética y el grado de
disfuncién eréctil mostré una concordancia significativa (P<0.0005) y corroborandose al utilizar la
prueba de Fisher encontrando una concordancia significativa (P<0.000079).

Lo que demuestra una correlacion directa entre el grado de retinopatia diabética y el grado

de disfuncion eréctil.

Analisis de Contingencia entre la DEy RD

100 T

0,754

)

©

0,50

0,254

0,00—-

RD

Test ChiSquare Prob>ChiSq
Likelihood Ratio 21,983 <,0001*
Pearson 25,000 <,0001*
P<0.0005
Fisher's Exact Test Prob Alternative Hypothesis
Left 1,0000 Prob(de=M) is greater for RD=L than M
Right <,0001* Prob(de=M) is greater for RD=M than L
2-Tail <,0001* Prob(de=M) is different across RD

P<0.000079



DISCUSION

Todos los tipos de diabetes involucran una insuficiencia en el uso de la glucosa, la principal
fuente de energia del cuerpo. Esto se debe a una falla en la produccién de insulina, una hormona
gue se genera en el pancreas y es la responsable de la conversién del azicar, los almidones y
otros alimentos en energia.

Hoy en dia, se conocen con gran profundidad y precision las causas, sintomas y signos,
asi como su evolucién y problemas relacionados; en la actualidad no existen medidas curativas.

Se trata por tanto, de una enfermedad crénica que si bien puede presentar un grave
desenlace, los conocimientos médicos y terapéuticos actuales permiten al paciente realizar una
vida normal y tener una expectativa media de vida como cualquier otra persona.

Su diagnéstico en etapas tempranas y la rigurosidad de un tratamiento, retrasan y pueden
evitar el desarrollo de otras enfermedades asociadas a la Diabetes, como hipertensiéon, ceguera,
disfuncién eréctil, etc.*

En el estudio encontramos inicialmente que el grupo mayoritario de pacientes fue aquel en
el que no presentaron retinopatia diabética ni disfuncion eréctil, contando para 48%; el segundo
grupo en importancia, es aquel con una disfuncion leve y una retinopatia no proliferativa leve,
contando para el 42%, lo que nos indica una correlacion directa entre el grado de disfuncion eréctil
y el grado de retinopatia diabética. Este resultado nos podria ayudar a simplificar el tiempo de
diagnostico de una u otra secuela solamente con la determinacion de una de ellas y asi poder
realizar un manejo integral de esas dos complicaciones del padecimiento de base.

Los datos arrojados también nos habla de que tanto las complicaciones oculares como las
relacionadas con la funcion eréctil se producen en promedio 5 a 10 afios después del inici6, a
pesar de un aparente buen control diabético. El mejoramiento de las medidas terapéuticas alargo
el periodo de vida de los diabéticos, e incrementd la incidencia de retinopatia y de disfuncion
eréctil.

Al desarrollar este estudio, y detectar la presencia de complicaciones del padecimiento de
base, como lo son la disfuncidn eréctil y la retinopatia diabética, en la poblacién seleccionada, de
forma aislada o conjuntamente y establecer un diagnéstico temprano y tratamiento oportuno, a fin
de lograr un rapido control de las mismas y que el paciente pueda aspirar a mantener un
adecuado nivel de vida en todas las esferas psicosociales.



CONCLUSIONES:

Existe una relacion directa entre el grado de disfuncién eréctil y el grado de retinopatia
diabética para aquellos pacientes entre 30 y 40 afios con por lo menos 5 afios de diagnéstico de
Diabetes mellitus.

La frecuencia de la disfuncién eréctil en pacientes diabéticos es igual a la de la poblacién
general.

La disfuncién eréctil y la retinopatia diabética debutan una década antes en este tipo de
pacientes que en la poblacién general.

Los hallazgos del fondo de ojo con oftalmoscopia directa y la fluourangiografia nos hace
inferir con grandes probabilidades de certeza el grado de disfuncién eréctil de tal manera que los
estudios uroldgicos (ultrasonido doppler, cavernosografia, perfil hormonal), se podrian obviar,
redituando en ahorro econémico para el paciente, ya que el estudio oftalmolégico forma parte del
arsenal ordinario de exploracion.

El brindar a nuestros pacientes una rapida deteccion de las secuelas en la funcién eréctil,
a partir de la valoracién oftalmoldgica, concientizara a los mismos, en la buUsqueda inmediata de
atencion del problema, y poder restablecer un adecuado nivel de vida, tanto personal como de
familiar o de pareja.
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