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Resumen.- La etiología vascular de la disfunción eréc-
til está presente en el 60% de los pacientes con DE. La 
enfermedad de pequeños vasos, como en la diabetes, 
y la arteriosclerosis de arterias de mayor  tamaño, como 
en la hipertensión, causa  insuficiencia arterial y disfun-
ción eréctil.

El tabaco altera la hemodinámica arterial del pene, 
causando disfunción eréctil en un alto porcentaje de 
fumadores de edad avanzada: la fibrosis y estenosis 
de las arterias pélvicas acelera la arteriosclerosis exis-
tente. La disfunción venoclusiva puede deberse a la dis-
minución de la distensibilidad de cuerpos cavernosos o 
anormalidades inherentes en la albugínea.

El factor de crecimiento vascular endotelial puede des-
empeñar un papel en la modulación de la vasculariza-
ción de la arquitectura normal del pene. 
Distintos acontecimientos, todos ellos importantes, pue-
den causar disfunción eréctil. Además, ninguna causa 
puede participar de forma independiente. Una cascada 
de situaciones (incluidos los factores psicológicos, así 
como los orgánicos) pueden  llevar a la disfunción eréc-
til. Una comprensión  continuada de las causas orgáni-
cas de la disfunción eréctil permitirá al médico descubrir 
tratamientos para su corrección, así como proporcionar 
seguridad al paciente.
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Summary.-  Vascular etiology is present in up to 60% 
of the patients with erectile dysfunction (ED). Both small 
vessel disease, such as that in diabetes mellitus, and ar-
teriosclerosis of bigger size arteries, as in hypertension, 
cause arterial insufficiency and erectile dysfunction.

Tobacco smoking alters the arterial hemodynamics in the 
penis, causing erectile dysfunction in a high percentage 
of advanced age smokers: pelvic arteries fibrosis and 
stenosis accelerates the existing arteriosclerosis. Venous 
occlusive dysfunction may be due to the decrease of 
corpora cavernosa compliance or tunica albuginea in-
herent anomalies.

Vascular endothelial growth factor may play a role in 
the modulation of vascularization of the normal penile 
architecture.
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INTRODUCCIÓN

 La disfunción eréctil (DE) (1) en los hombres 
es en su mayoría vasculogénica (2-3). Diversos estu-
dios sugieren que los hombres con factores de riesgo 
cardiovascular como obesidad, diabetes mellitus, hi-
pertensión e hiper o dislipidemia tienen un riesgo de 
padecer DE significativamente más alto (4). El riesgo 
de DE se ha señalado que aumenta con el número de 
estos factores de riesgo cardiovascular (Tabla I) (5), 
los cuales a menudo se encuentran presentes como 
componentes del síndrome metabólico (6-7).

 La aterogénesis, con la disfunción endotelial 
como su sello distintivo, ha sido relacionada con el 
síndrome metabólico y es la base fisiopatológica de 
la enfermedad cardiovascular. Caracterizada por 
una deficiente síntesis, liberación y actividad princi-
palmente del óxido nítrico por el endotelio vascular 
(8), la disfunción endotelial también se traduce en un 
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deterioro de la capacidad de mantener la erección 
del pene, que culmina en la DE (9-10). Una reciente 
revisión sobre DE y la disfunción endotelial sugiere 
la existencia de una relación íntima entre ambas, así 
como también una relación entre las dos y la enfer-
medad cardiovascular (11).

 Aunque la disfunción eréctil es una conse-
cuencia natural del proceso de envejecimiento, su se-
veridad está directamente relacionada con factores 
de riesgo vascular, todos los cuales están a su vez 
asociados  con la disfunción endotelial. 

 El endotelio vascular del pene tiene un pa-
pel fundamental en la modulación del tono vascular 
y el flujo de sangre hacia el pene, en respuesta a 
los estímulos hormonales, nerviosos y mecánicos. El 
endotelio libera diversos factores que afectan a la 
actividad contráctil y relajadora del músculo liso vas-
cular subyacente.

 Además, cambios físicos hemodinámicos  
causados por alteraciones en el flujo sanguíneo del 
pene y la consiguiente liberación de  diversos media-
dores modulan el tono del músculo liso subyacente. 

 En la disfunción endotelial el papel regula-
dor del endotelio está alterado, resultando en una 
respuesta disminuida a los mediadores de vasodi-
latación y/o un aumento de la sensibilidada varios 
agentes vasoconstrictores. 

 El término disfunción endotelial implica una 
disminución de la relajación del músculo liso del 
cuerpo cavernoso dependiente del endotelio, en su 
mayor parte secundarios a una mayor destrucción o 
pérdida total de la bioactividad de óxido nítrico en el 
árbol vascular.

 La disfunción eréctil y la enfermedad cardio-
vascular comparten los mismos factores de riesgo 
que la hipertensión, la diabetes mellitus, hipercoleste-
rolemia y tabaquismo. Esto conduce a pensar que la 
disfunción eréctil es una manifestación de la enferme-
dad vascular.

Relación  biológica entre la disfunción eréctil 
y los factores de riesgo cardiovascular

 La erección del pene es causada por una se-
rie de acciones: la relajación de las arterias caver-
nosas y de los senos cavernosos, lleva a un aumento 
del flujo sanguíneo hacia el pene, la acumulación 
de sangre en los senos, y un aumento en la presión 
cuerpos cavernosos del pene (12). Estas acciones 
están mediadas por la la activación de la ruta di-
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TABLA I. LOS FACTORES DE RIESGO PARA LA
DISFUNCIÓN ERÉCTIL: FACTORES VASCULARES.
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Various events, all of them important, may cause erec-
tile dysfunction. Moreover, no cause can participate 
independently. A cascade of situations (including psy-
chological factors as well as organic) may lead to erec-
tile dysfunction. A continuous understanding of organic 
causes of erectile dysfunction will allow physicians to 
discover treatments for their correction, as well as to give 
confidence to the patient.
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latadora del óxido nítrico (ON)-monofosfato de 
guanosina cíclico (GMPc) (13). Las dos principales 
fuentes de ON en el pene son los nervios adrenér-
gicos y no colinérgicos, y el endotelio que recubre 
las arterias del pene y los senos cavernosos (14-15). 
El ON se difunde hacia las células musculares li-
sas, aumentando la formación de GMPc, que actúa 
como segundo mensajero (14-16). El GMPc que se 
acumula es degradado por la fosfodiesterasa (PDE), 
(17-18) siendo la PDE5 la isoforma predominante 
de esta enzima en el cuerpo cavernoso (12-17). Los 
inhibidores farmacológicos de la PDE5 pueden re-
ducir esta destrucción de cGMP para aumentar la 
erección del pene.

 La misma ruta del ON-GMPc, que es crítica 
para la función eréctil fue descubierta años antes 
como un dilatador clave derivado del endotelio de 

las arterias en el vascularización sistémica, corona-
ria y pulmonar (19-20). Además de ser un vasodila-
tador, el ON interviene en muchas de las las funcio-
nes antiaterogénicas del endotelio arterial. Limita el 
reclutamiento vascular de los leucocitos por inhibir 
la expresión de citoquinas proinflamatorias, quimio-
cinas y moléculas de adhesión de leucocitos. (20-
21) Inhibe la proliferación del músculo liso vascu-
lar y limita la trombosis intravascular (20-21). En el 
contexto de los factores de riesgo, la pérdida de la 
actividad biológica del endotelio-derivado se acom-
paña de otras alteraciones en el fenotipo endotelial 
que aumentan aún más la tendencia a la vasocons-
tricción, la trombosis, la inflamación y proliferación 
celular en la pared vascular. Así, la pérdida de ON 
y la disfunción endotelial tienen el potencial de con-
tribuir a acontecimientos fundamentales en el curso 
de la aterosclerosis humana.
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FIGURA 1. Fisiopatalogía de la disfunción eréctil vascular.
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 En el contexto clínico, la pérdida de NO 
endotelial se produce en las primeras etapas de la 
aterosclerosis. De hecho, se ha vinculado a cada 
uno de los factores de riesgo aterogénico, como las 
diversas formas de dislipidemia, hipertensión, diabe-
tes, tabaquismo, el envejecimiento, la menopausia , 
hiperhomocisteinemia, y una historia familiar de ate-
rosclerosis prematura (20-21). A pesar de que la ate-
rosclerosis en sus primeras etapas tiende a ser cen-
tral, preferentemente en la localización de los sitios 
de estrés hemodinámico anormales, la pérdida del 
ON derivado del endotelio en el establecimiento de 
los factores de riesgo es mucho más generalizado y 
afecta a casi todos los lechos arteriales, incluyendo 
el suministro de sangre arterial al pene y el endotelio 
que recubre los senos  cavernosos.

 Debido a que la pérdida de ON está estre-
chamente relacionada con la aterosclerosis y sus fac-
tores de riesgo, numerosos estudios han investigado 
si la disfunción endotelial predice complicaciones clí-
nicas asociadas con la aterosclerosis. Se ha testado 
por varios métodos que la función endotelial media-
da por ON en las arterias coronarias y periféricas, 
los sujetos con la función endotelial dañada tuvieron 
una incidencia mucho mayor de eventos cardiovas-
culares adversos en el seguimiento de la evaluación 
en comparación con sujetos con la función endotelial 
conservada.

 Debido a que el endotelio es un objetivo que 
integra los efectos perjudiciales, tradicionales y cono-
cidos y a la vez factores de riesgo desconocidos, este 
endotelio sirve como un “barómetro” útil  del riesgo 
de aterosclerosis (20-22).

 La creciente evidencia sugiere que la disfun-
ción eréctil es también un biomarcador clínico o un 
“signo de advertencia” para los efectos nocivos de 
los factores de riesgo cardiovascular, que pueden 
preceder a las manifestaciones de enfermedad arte-
rial coronaria (EAC) por varios años. Por ejemplo, el 
57% de los hombres sometidos a injerto de deriva-
ción de la arteria coronaria y el 64% de los hombres 
con infarto agudo de miocardio anterior habían pre-
sentado DE anteriormente (23-24).

 Se ha sugerido que la deficiencia de ON 
se manifiesta ya en DE, porque la erección requiere 
una importante, quizás mas del 80%, dilatación de 
las arterias del pene (25). Curiosamente, los sujetos 
con DE tienen evidencia de disfunción endotelial en 
las arterias sistémicas y una disminución en la ruta 
del ON-GMPc que está presente antes de que otras 
pruebas mas sofisticadas puedan detectar el proce-
so de aterosclerosis (26). Por lo tanto, la disfunción 
eréctil y la disfunción endotelial, parecen ser precur-

sores sensibles de la aterosclerosis y sus complica-
ciones.

Mecanismo molecular de la contracción del 
músculo liso y relajación

 La contracción del músculo liso y la relaja-
ción es regulada por el Ca2+ sarcoplásmico. La no-
radrenalina en las terminaciones nerviosas y endo-
telinas y la prostaglandina F2 del endotelio activan 
los receptores en las células del músculo liso para 
aumentar el trifosfato de inositol y el diacilglicerol, 
lo  que resulta en la liberación de calcio desde las re-
servas intracelulares, como el retículo sarcoplásmico, 
y/o la apertura de canales de calcio en el músculo 
liso de la membrana celular que conduce a un flujo 
de calcio desde el espacio extracelular. Esto provoca 
un aumento transitorio de Ca2+ citosólico de un nivel 
de reposo de 120 a 270 a 500 a 700 nM (26). En 
el nivel elevado, el Ca2 + se une a la calmodulina 
y los cambios de conformación de este último para 
exponer los sitios de interacción con la cadena ligera 
de la miosina kinasa. La activación resultante catali-
za la fosforilación de la miosina de cadenas ligeras 
y dispara el ciclo de los puentes cruzados de miosina 
(cabezas) a lo largo de filamentos de actina y el de-
sarrollo de la fuerza. Además, la fosforilación de la 
cadena ligera también activa de la miosina ATPasa, 
que hidroliza ATP para proporcionar energía para la 
contracción muscular. Una vez que la concentración 
citosólica de Ca2+ devuelve los niveles basales, el 
calcio y la sensibilización de las vías toman el relevo. 
Uno de esos mecanismos es a través de la vía de la 
activación de los receptores excitatorios acoplado a 
proteínas G que también pueden causar la contrac-
ción, al aumentar la sensibilidad de calcio sin ningún 
cambio en la concentración citosólica de Ca2+ Esta 
vía implica RhoA, una pequeña proteína G monomé-
rica que activa la Rho-kinasa. La Rho-kinasa activada 
se fosforila y por ello, inhibe la subunidad regulado-
ra de la fosfatasa de la miosina del músculo liso, lo 
cual previene la desfosforilación de los miofilamen-
tos,  manteniendo así  el tono de contracción (27). Se 
ha demostrado que RhoA y la Rho-kinasa se expresan 
en el músculo liso del pene (28 -29).

 Curiosamente, la cantidad de RhoA expre-
sada en el músculo liso del cuerpo cavernoso es 17 
veces mayor que en el músculo liso vascular. (29) Un 
inhibidor selectivo de Rho-kinasa ha mostrado inducir 
la relajación del cuerpo cavernoso humano in vitro 
e inducir la erección del pene en modelos animales 
(30). En ratas anestesiadas transfectadas con RhoA 
dominante negativo, se ha demostrado una elevada 
función eréctil en comparación con los animales con-
trol (31). El consenso es que la contracción fásica del 
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músculo liso del pene está regulada por un aumento 
de la concentración citosólica de Ca2+ y la contrac-
ción tónica se rige por la sensibilización de las vías 
de calcio (32).

 Además de la función central de la fosforila-
ción de la miosina en la contracción del músculo liso, 
otros mecanismos pueden modular o ajustar el estado 
de contracción. Por ejemplo, caldesmón pueden estar 
implicado en la fuerza de contracción, se mantiene a 
un bajo nivel de fosforilación de la miosina y con un 
bajo gasto de energía.

 La relajación del músculo sigue a una dismi-
nución de Ca2+ libre en el sarcoplasma. La calmo-
dulina entonces se disocia de la kinasa de cadena 
ligera de la miosina y lo inactiva. La miosina es des-
fosforilada por la fosfatasa de cadena ligera de la 
miosina y se desprende de los filamentos de actina, y 
el músculo se relaja (26). Otros sugieren que la ruta 
inhibitoria del NO-GMPc en el músculo liso del cuer-
po cavernoso no es simplemente un cambio de los 
mecanismos de transducción de señal de excitación; 
un mecanismo no identificado puede contribuir a la 
relajación por la disminución de la tasa de contrac-
ción de los enlaces cruzados a través de la fosforila-
ción. AMPc y GMPc son los segundos mensajeros in-
volucrados en la relajación del músculo liso. Activan 
las proteín kinasas dependientes del AMPc y GMPc, 
que a su vez fosforilizan ciertas proteínas y los cana-
les de iones, resultando en 1) apertura de los canales 
de potasio y la hiperpolarización, 2) el secuestro de 
calcio intracelular por el retículo endoplásmico, y 3) 
la inhibición de canales de calcio voltaje dependien-
tes, bloqueando la entrada de calcio. La consecuen-
cia es una caída libre en el calcio libre citosólico y la 
relajación del músculo liso.

Fisiopatología de la disfunción eréctil vas-
cular

 Diferentes situaciones conducen a una disfun-
ción eréctil vascular, como se muestra en la Figura1.
 
Disfunción eréctil arteriogénica
 La enfermedad aterosclerótica o traumática 
oclusiva arterial  del árbol  de las arterias hipogás-
tricas-arterias helicinas cavernosas puede disminuir la 
presión de perfusión y el flujo arterial a los espacios 
sinusoidales, y así  aumentar el tiempo máximo para 
la erección y la disminución de la rigidez del pene 
erecto. En la mayoría de los pacientes con DE arte-
riogénica, la alteración de la perfusión del pene es 
un componente del proceso de aterosclerosis genera-
lizada. Michal et al. encontraron que la incidencia y 
la edad de inicio de la enfermedad coronaria y DE 

son paralelas (33). Los factores comunes de riesgo 
asociados con la insuficiencia arterial incluyen hiper-
tensión, hiperlipidemia, tabaquismo, diabetes mellitus, 
traumatismo perineal o pélvico y radioterapia pélvica. 
(34-35) Shabsigh et al. informaron que los hallazgos 
anormales en la vascularización del pene aumenta-
ban significativamente cuando el número de factores 
de riesgo para la disfunción eréctil era mayor (36). En 
la arteriografía, la enfermedad difusa bilateral de la 
pudenda interna, de la común del pene y de las arte-
rias cavernosas son hallazgos frecuentes en pacientes 
con DE y con aterosclerosis. La estenosis focal de las 
arterias común o  cavernosa del pene es más frecuente 
en pacientes jóvenes que han sufrido trauma pélvico 
o perineal (37). El ciclismo de larga distancia o practi-
cado durante largos periodos es también un factor de 
riesgo invocado por algunos para la disfunción eréctil 
vascular y neurogena (38 -39).

 En un informe, los hombres diabéticos y los 
hombres de edad tenían una alta incidencia de le-
siones fibróticas de la arteria cavernosa, con prolife-
ración de la íntima, calcificación y estenosis luminal 
(33). La nicotina pueden afectar negativamente a la 
función eréctil no sólo por la disminución del flujo 
arterial al pene, sino también por el bloqueo de la 
relajación del músculo liso y dificultando la oclusión 
venosa normal (40-41). La disfunción eréctil y las en-
fermedades cardiovasculares comparten los mismos 
factores de riesgo como la hipertensión, la diabetes 
mellitus, hipercolesterolemia y tabaquismo (42-43). 
Las lesiones en las arterias pudendas son mucho más 
comunes en los hombres con disfunción eréctil que en 
la población general de edad similar (44). Por lo tan-
to, la disfunción eréctil puede ser una manifestación 
de la enfermedad arterial generalizada o focal (45). 

Mecanismos de la DE arterial 

• Cambios estructurales. En la DE debida a insufi-
ciencia arterial, hay una disminución en la tensión 
de oxígeno en la sangre de los cuerpos cavernosos 
del pene frente a las medidas en pacientes con dis-
función eréctil psicógena (46). Dado que la forma-
ción de PGE1 y PGE2 es oxígeno-dependiente, un 
aumento en la tensión de oxígeno se asocia con una 
elevación de la PGE2 y la supresión de la síntesis de 
colágeno inducida por TGF-1 en el cuerpo cavernoso 
del conejo y cuerpo cavernoso humano (47-48). A 
la inversa, una disminución en la tensión de oxígeno 
puede disminuir el contenido cavernoso trabecular 
del músculo liso y conducir a una fuga venosa difusa 
(49-50).

 Una luz estrechada o una disminución de la 
proporción entre la pared y la luz arterial contribuye 
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al aumento de la resistencia vascular periférica en la 
hipertensión (51). Un aumento de la resistencia tam-
bién se ha encontrado en la vascularización del pene 
de ratas espontáneamente hipertensas (SHR), y estas 
alteraciones se atribuyen a los cambios estructurales 
del tejido arterial y eréctil (52-53). El aumento de la 
expansión de la matriz extracelular afecta tanto al 
intersticio como a las estructuras nerviosas del pene.

• Vasoconstricción. Se ha observado un aumento del 
tono basal y miogénico en las arterias de ratas hi-
pertensas. El aumento de  la actividad nerviosa sim-
pática que acompaña a la hipertensión también se 
ha descrito en el hombre y en animales hipertensos 
(54-55). El aumento de la vasoconstricción de los va-
sos del pene en las SHR inducida por la infusión de 
fenilefrina, fue atribuida a la hipertrofia de la pared 
vascular, pero no por la alteración de neurotansmiso-
res  simpáticos (52).

• Vasodilatación disminuida endotelio dependiente. 
En pacientes con hipertensión esencial, la vasodila-
tación dependiente del endotelio provocada por la 
infusión de agonistas, como acetilcolina y bradikini-
na, no es tan efectiva por lo que el flujo arterial se 
encuentra disminuido (56-57). La evidencia reciente 
indica que la disfunción severa endotelial en la circu-
lación coronaria puede predecir eventos coronarios 
mayores (58-59). La disfunción endotelial medida 
como la vasorrelajación inducida por acetilcolina es 
evidente en las pequeñas arterias de pacientes con 
hipertensión renovascular (60-61). Sin embargo, hay 
una falta de estudios de la función endotelial en el 
pene de hombres hipertensos.

 En las SHR, el efecto relajante de la acetilco-
lina es mitigado tanto en grandes como en pequeñas 
arterias, y la disfunción endotelial parece desarrollar-
se con la aparición de la hipertensión (62).

 La relajación dependiente del endotelio pro-
ducida  por la acetilcolina también está deteriorada 
en tejido cavernoso de las SHR y se restaura par-
cialmente con la administración de indometacina. El 
deterioro de la relajación dependiente del endotelio 
podría ser atribuido a la angiotensina II y al trom-
boxano superóxido en las arterias de las SHR o de la 
alta presión arterial per se (64-65).

Disfunción eréctil venogénica

 El fallo de una adecuada oclusión venosa  ha 
sido propuesto como una de las causas más comunes 
de impotencia vasculogénica (66). La disfunción ve-
nooclusiva puede ser consecuencia de los procesos 
fisiopatológicos siguientes:
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• La presencia o el desarrollo de grandes canales de 
drenaje venoso de los cuerpos cavernosos.

• Los cambios degenerativos (enfermedad de Peyro-
nie, la vejez, y la diabetes) o de lesión traumática de 
la albugínea (fractura de pene) que resulta en una 
insuficiente  compresión de las venas subtuniciales y 
emisarias. En la enfermedad de Peyronie, la albugí-
nea inelástica puede prevenir el cierre de las venas 
emisarias (67). Iacono et al. han postulado que una 
disminución de las fibras elásticas de la túnica albugí-
nea y una alteración de su microarquitectura pueden 
contribuir a la disfunción eréctil  en algunos hombres 
(68 -69). Los cambios en la capa areolar subtunical 
puede alterar el mecanism veno-oclusivo, como se 
observa ocasionalmente en pacientes después de la 
cirugía para la enfermedad de Peyronie (70).

• Alteraciones estructurales en los componentes fibro-
lásticos de las trabéculas, el músculo liso cavernoso, 
y el endotelio puede dar lugar a fugas venosas.

• Relajación trabecular insuficiente  del músculo liso, 
provocando una inadecuada expansión sinusoidal y 
una falta de compresión de las vénulas subtunicia-
les.  Esto se  puede producir en un individuo ansioso, 
con tono adrenérgico excesivo o en un paciente con 
insuficiente liberación de neurotransmisores. Se ha 
demostrado que la alteración de los receptores adre-
nérgicos o una disminución en la liberación de ON 
pueden aumentar el tono del músculo liso y deteriorar 
la relajación en respuesta a un relajante muscular en-
dógeno (71).

• Derivaciones venosas adquiridas. El resultado de 
una corrección quirúrgica de priapismo puede cau-
sar un shunt glande-cavernoso o caverno-esponjoso 
persistente.

Componente fibroelástico 

 La pérdida de la elasticidad de los sinusoides 
del pene se asocia con un aumento del depósito de 
colágeno y una disminución de las fibras elásticas, 
como se puede ver en la diabetes, hipercolesterole-
mia, enfermedades vasculares, lesiones del pene, o 
la vejez (72-73). Sattar et al. encuentran una dife-
rencia significativa en el porcentaje medio de fibras 
elásticas en el pene: 9% en el hombre normal, 5,1% 
en pacientes con disfunción venosa, y 4,3% en pa-
cientes con enfermedad arterial. (74). En un modelo 
animal de DE vasculogénica, Nehra et al. demostra-
ron que la capacidad de expansión del cuerpo ca-
vernoso se correlaciona con el contenido de músculo 
liso y puede ser utilizado para predecir la histología 
trabecular (50). Moreland et al. han demostrado que 
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la prostaglandina E1 inhibe la síntesis de colágeno 
por el factor de crecimiento transformante-1 (TGF-1), 
en músculo liso cavernoso humano, lo que implica 
que la inyección intracavernosa de prostaglandina 
E1 puede ser beneficiosa en la prevención de la fi-
brosis intracavernosa (47).

Músculo liso

 Debido a que el músculo liso cavernoso 
“controla” los eventos  vasculares que conducen 
a la erección, el cambio del contenido de múscu-
lo liso y de su ultraestructura, pueden afectar a la 
respuesta eréctil. En un estudio de los tejidos del 
pene humano, Sattar et al. demostraron una dife-
rencia significativa entre el porcentaje medio del 
músculo liso cavernoso normal en los hombres po-
tentes, teñido con antidesmina (38,5%) o antiactina 
(45,2%), comparado con el grupo que presentaba 
disfuncion venosa, antidesmina (27,4%), antiactina 
(34,2%) o el grupo con disfunción arterial, antides-
mina (23,7%), antiactina (28,9%) (74). Un estudio 
bioquímico in vitro ha demostrado una disminución 
de la relajación relacionada con el endotelio y neu-
rogénica del músculo liso del pene, en los hombres 
diabéticos con disfunción eréctil. En la DE vascular 
y  neurogénica, el músculo liso dañado puede ser un 
factor clave, lo que agrava la causa principal (75). 
Pickard et al. también han demostrado un  deterioro 
de la relajación provocada por los nervios y de la 
contracción adrenércica estimulada del músculo ca-
vernoso, así como una reducción del contenido del 
músculo en los hombres con disfunción  venosa o 
mixta venosa /arterial (76).

 Los canales iónicos están íntimamente vin-
culados a los acontecimientos bioquímicos de la 
función muscular, y una alteración de los canales 
de los iones puede tener un profundo efecto sobre 
la función muscular. Fan et al. publican una alte-
ración de los maxi-canales de K+ en células de 
pacientes impotentes, y sugieren  que el deterioro 
de la función o la regulación de los canales de 
potasio podría contribuir a la disminución de la 
capacidad de hiperpolarización, alteraciones en 
la homeostasis del calcio, y consecuentemente a la 
alteración de la relajación del músculo liso en pa-
cientes con disfunción eréctil (77). En estudios con 
animales, Junemann et al. mostraron una importan-
te degeneración del músculo liso con pérdida del 
contacto célula-célula en conejos alimentados con 
una dieta alta en colesterol durante 3 meses. En 
un modelo de conejo con impotencia vasculogé-
nica, Azadzoi y colaboradores demostraron que 
la disfunción veno-oclusiva puede ser inducida por 
isquemia cavernosa (78). 

Endotelio 

 Por la liberación de agentes vasoactivos, el 
endotelio de los cuerpos cavernosos puede modificar 
el tono del músculo liso adyacente y afectar el desa-
rrollo o la inhibición de la erección. El ON, prosta-
glandinas, polipeptido vasointestinal y endotelinas se 
han identificado en las células endoteliales. La acti-
vación de los receptores colinérgicos en las células 
endoteliales por la acetilcolina o el estiramiento de 
las células endoteliales, como resultado del aumento 
del flujo sanguíneo puede provocar una relajación 
del músculo liso subyacente, a través de la liberación 
de ON. La diabetes y la hipercolesterolemia han de-
mostrado que producen alteraciones en la función de 
relajación mediada por el endotelio en el músculo 
cavernoso y afectar a la erección (79).

 En resumen, distintos acontecimientos, todos 
ellos importantes, pueden causar disfunción eréctil. 
Además, ninguna causa puede participar de forma 
independiente. Una cascada de situaciones (inclui-
dos los factores psicológicos, así como los orgánicos) 
pueden llevar a la disfunción eréctil. Una compren-
sión continuada de las causas orgánicas de la disfun-
ción eréctil permitirá al médico descubrir tratamientos 
para su corrección, así como proporcionar seguridad 
al paciente.
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