
La disfunción eréctil (DE) es la incapacidad persistente para
conseguir o mantener una rigidez del pene suficiente para
permitir una relación sexual satisfactoria. Existe una estre-
cha relación entre la DE de origen vascular y la enfermedad
cardiovascular (ECV). Ambas tienen una elevada prevalen-
cia y comparten la disfunción endotelial y sus factores de
riesgo (hipertensión arterial, tabaco, dislipemia, diabetes,
sedentarismo, obesidad)1. La DE en los cardiópatas es muy
frecuente tras el infarto agudo de miocardio y éste dobla su
frecuencia en los pacientes con DE2. Dado el menor diáme-
tro de las arterias penianas, es comprensible que éstas pue-
dan verse afectadas antes que las arterias coronarias, ya
sea por la disfunción endotelial, por la alteración de la vaso-
dilatación o por un proceso obstructivo arteriosclerótico, por
lo que se ha apuntado que la DE puede ser un síntoma cen-
tinela de la enfermedad coronaria arterial3.
La prevalencia de la DE en pacientes con ECV varía entre el
40 y el 75%, a pesar de que son pocos los pacientes que
consultan al médico por trastornos de su función eréctil4,5.
Aparte de la posible alteración vascular y sus factores de
riesgo, hay otras causas de DE en el paciente con ECV,
como son la administración de fármacos (antihipertensivos,
antidepresivos) y el factor psicológico secundario al temor a
la actividad física que comporta el coito.
La detección de la DE en el paciente cardíaco pasa por rea-
lizar una buena historia clínica, donde deben establecerse
el tiempo de evolución y el grado de afectación de la erec-
ción (tumescencia, rigidez incompleta, dificultad para man-
tener la erección) mediante cuestionarios como el Índice In-
ternacional de Función Eréctil (IIEF)6, así como la
posibilidad de realizar la penetración, la presencia y la cali-
dad de erecciones involuntarias y otros aspectos de la esfe-
ra sexual (frecuencia de actividad sexual, deseo, eyacula-
ción y orgasmo). Debe interrogarse también sobre otras
causas de DE como enfermedades, intervenciones quirúrgi-
cas, fármacos y tóxicos, así como aspectos psicológicos, so-
ciales y de relación de pareja.
Dependiendo de la edad y los síntomas del paciente, es
conveniente determinar la testosterona total y la testostero-
na libre (calculada a partir de la testosterona total, la globu-
lina fijadora de las hormonas sexuales y la albúmina) para
descartar la presencia de hipogonadismo, alteración ligada
con frecuencia al síndrome metabólico.
Los requerimientos energéticos de un coito son de 3-4 MET
(equivalente metabólico) en la fase preorgásmica y de 5
MET en la fase orgásmica, aunque pueden ser mayores en
determinadas circunstancias (consumo de alcohol, comidas
copiosas, ansiedad, etc.).

Estudios cardiológicos específicos como la ergometría per-
miten valorar la capacidad funcional y el riesgo que com-
porta la actividad sexual para cada paciente de acuerdo con
el consenso de Pricenton7. A los pacientes de bajo riesgo
–hipertensión arterial controlada, angina estable, cirugía de
revascularización coronaria realizada con éxito, antecedente
de infarto de miocardio no complicado 6-8 semanas antes,
enfermedad valvular moderada, ausencia de síntomas con
menos de 3 factores de riesgo e insuficiencia cardíaca con-
gestiva moderada de grado I de la New York Heart Associa-
tion (NYHA)– se les puede indicar cualquier tratamiento, y
deben acudir a visitas de control cada 6-12 meses. En el
caso de los pacientes de riesgo intermedio (< 3 factores de
riesgo, angina moderada estable, infarto de miocardio o ac-
cidente vascular hace 2-6 semanas, arritmia, insuficiencia
cardíaca congestiva de grado II de la NYHA, secuelas no
cardíacas de la enfermedad arteriosclerótica), hay que reali-
zarles estudios cardiovasculares especializados y reclasifi-
carlos en riesgo bajo o alto. Cuando el riesgo es alto (angina
inestable o refractaria, hipertensión arterial incontrolable, in-
suficiencia cardíaca congestiva de grado III de la NYHA, in-
farto de miocardio acontecido hace menos de 2 semanas,
accidente cerebrovascular, arritmias de alto riesgo, miocar-
diopatías, enfermedad valvular moderada/grave), se deben
efectuar estudios cardiológicos especializados y diferir el
tratamiento hasta la estabilización del proceso.
El tratamiento de primera línea de la DE viene dado por los
inhibidores selectivos de la 5-fosfodiesterasa (i5-FDE), enzi-
ma encargada de la degradación del guanosinmonofosfato
cíclico en el interior de la célula muscular lisa del tejido ca-
vernoso. En respuesta a la liberación del óxido nítrico, como
consecuencia del estímulo sexual, por parte de los nervios
cavernosos no adrenérgicos y no colinérgicos y del endotelio
vascular, el guanosinmonofosfato cíclico, a través de una
serie de procesos moleculares, induce el descenso del cal-
cio intracelular, lo que permite la relajación de la muscula-
tura lisa cavernosa y arterial, así como la entrada de sangre
en los sinusoides cavernosos penianos, lo que da lugar a la
erección. Las contraindicaciones fundamentales de los i5-
FDE (sildenafilo, vardenafilo y tadalafilo) son la administra-
ción de nitritos, por el posible efecto hipotensor, y las car-
diopatías graves en las que no sea aconsejable el esfuerzo
físico que comporta la actividad sexual.
El sildenafilo y el vardenafilo, que tienen unas característi-
cas farmacocinéticas parecidas, son efectivos durante un
período de 4-5 h, a diferencia del tadalafilo, cuyo efecto
dura unas 36 h. Los 3 fármacos, de administración oral y a
demanda, han demostrado una efectividad aproximada del
70% en los pacientes con ECV8-10. Los estudios realizados
para valorar la respuesta a la prueba de esfuerzo en pacien-
tes a los que se administró i5-FDE no demostraron diferen-
cias significativas respecto a aquellos que recibieron place-
bo en términos de exacerbación, extensión o intensidad de
la isquemia en condiciones de esfuerzo físico superiores al
que tiene lugar durante el coito11-14. En otro estudio funda-
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mental en pacientes con enfermedad coronaria arterial gra-
ve a los que se administraron 100 mg de sildenafilo y en
quienes se valoraron diversos parámetros en el curso de la
cateterización cardíaca, se demostró que no había efectos
adversos de tipo cardiovascular15. La seguridad de estos fár-
macos ha sido ampliamente demostrada en una gran canti-
dad de ensayos clínicos y en la experiencia clínica en millo-
nes de varones tratados en todo el mundo, sin que se haya
observado una mayor incidencia de eventos cardiovascula-
res y muerte que en la población general16,17. Los posibles
efectos adversos de los i5-FDE son los propios de los vaso-
dilatadores (rubor y calor faciales, cefalea, rinitis, dispepsia,
etc.). Suelen ser leves y temporales, y condicionan menos
del 2% de abandonos del tratamiento.
Si en las 24 h siguientes a la administración de i5-FDE se
presenta dolor precordial o un episodio de cardiopatía is-
quémica, se deben evitar los nitritos y realizar el tratamiento
con bloqueadores beta o antagonistas del calcio por vía oral
o intravenosa. Si por error se indicaron nitritos, hay que ad-
ministrar agonistas alfaadrenérgicos (fenilefrina, noradrena-
lina) y fluidos.
En los casos en que no hay una buena respuesta a ninguno
de los i5-FDE deben considerarse como segunda opción la
inyección intracavernosa de prostaglandina E1 (alprostadil) o
los mecanismos de erección por vacío, dejando el implante
de una prótesis peniana como última opción.
Como comentario final, cabe apuntar que la DE es un pro-
ceso frecuente en el paciente con enfermedad cardiovascu-
lar que deteriora su calidad de vida. Dado que se dispone
de tratamientos efectivos y seguros, es fundamental que
haya una buena coordinación entre el clínico y el urólogo-
andrólogo para establecer las pautas y el tratamiento más
adecuado para cada paciente. 
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