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Objetivos: Determinar la asociación entre el grado de severidad de la 
DE con factores de riesgo, enfermedades asociadas, variables clínicas, 
bioquímicas y hormonales, en pacientes atendidos en la consulta de 
andrología del Centro de Atención al Diabético (CAD).
Materiales y métodos: Estudio observacional descriptivo, transversal, 
que incluyó a 385 pacientes >20 años de edad, atendidos durante el 
período comprendido entre 2009 y 2012. Variables estudiadas: clínicas, 
antropométricas, bioquímicas y hormonales. Estadígrafos: pruebas Chi2 

(X2) y ANOVA (ANalysis Of VAriance).
Resultados: El 82,9% era ≥50 años de edad, y un 95% padecía alguna 
enfermedad crónica. Predominaron los grados moderados y severos 
de DE (45% y 39%, respectivamente). Los diuréticos e inhibidores 
de la enzima convertidora de angiotensina se asociaron a la DE 
(p=0,042 y p=0,012; respectivamente). El consumo de alcohol fue 
común (69,9%). El índice de masa corporal, circunferencia de cintura, 
índice cintura/cadera, glucemia, colesterol total y triglicéridos fueron 
superiores a mayor grado de severidad de la DE. La testosterona total 
se asoció inversamente con una significación estadística (p=0,005). 
Las comorbilidades más frecuentes fueron las siguientes: diabetes 
tipo 2 (p<0,004), hipertensión arterial (p<0,007), obesidad (p<0,005) 
y Enfermedad de Peyronie (p<0,017).
Conclusiones: Se halló una asociación directamente proporcional entre 
el grado de severidad de la DE con algunos de sus factores de riesgo y 
enfermedades crónicas frecuentes. Los niveles de testosterona fueron 
menores cuanto más severa era la DE.

PALABRAS CLAVE: Disfunción sexual eréctil, enfermedades no 
transmisibles/factores de riesgo.

Objectives: To determine the relation between the ED severity level 
and the risk factors, related diseases, and clinical, biochemical and 
hormonal variables, in patients treated in the andrology consultation of 
Diabetic Care Center (CAD). 
Materials and methods: Observational, descriptive, and cross-
sectional study that included 385 patients, >20 years of age, who were 
treated between the years 2009 and 2012. Studied variables: clinical, 
anthropometric, biochemical, and hormonal. Statistic: Chi2 test (X2) and 
ANOVA (ANalysis Of VAriance).
Results: 82.9% of the patients were ≥50 years of age, and 95% had a 
chronic disease. ED moderate and severe stages were predominant (45% 
and 39%, respectively). Diuretics and angiotensin converting enzyme 
inhibitors were associated to ED (p=0.042 and p=0.012; respectively). 
Alcohol intake was a common factor (69.9%). The higher the ED severity 
score, the higher the body mass index, waist circumference, waist to 
hip ratio, blood glucose, total cholesterol and triglyceride levels. Total 
testosterone was inversely associated to a statistical significance 
(p=0.005). The most frequent comorbidities were type 2 diabetes 
(p<0.004), high blood pressure (p<0.007), obesity (p<0.005), and 
Peyronie's disease (p<0.017).
Conclusions: A directly proportional relationship between the ED severity 
score with some of the risk factors and frequent chronic diseases. The 
more severe the ED, the lower the testosterone levels.

KEY WORDS: Erectile Sexual Dysfunction, Non-communicable 
Diseases/Risk Factors.
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INTRODUCCIÓN

La disfunción sexual eréctil (DE) constituye un 
problema de salud frecuente que afecta la calidad de 
vida, no sólo del hombre que la padece, sino también de 
su pareja. Puede generar pérdida de la autoestima y otros 
trastornos psicológicos que repercuten en la relación del 
individuo con su medio social1-3.

Datos epidemiológicos recientes revelan una prevalencia 
elevada de la DE, que afecta a más de 150 millones de 
hombres en el mundo. Se estima que en los próximos 20 
años dicha cifra se duplicará, llegando a alcanzar los 322 
millones en el año 20254,5.

Existe una asociación entre la DE, la edad y la presencia 
de comorbilidades1,4,6. Entre un 70% y un 80% de 
los sujetos presentan causas orgánicas (vasculares, 
neurológicas, endocrinológicas, farmacológicas, entre 
otras)4. No obstante, la mayoría presenta una DE mixta, 
con un origen inicialmente orgánico al que se suma un 
componente psicoafectivo y un sentimiento de miedo al 
fracaso que potencia y agrava la disfunción4-7.

Muchas enfermedades no transmisibles (ENT), 
o sus factores de riesgo, se asocian con la DE. Su 
sustento fisiopatológico común es el daño vascular 
aterosclerótico7-13.

La DE no es sólo una entidad de índole sexual; de 
hecho, se la considera un marcador subclínico de otras 
enfermedades (cardiovasculares, metabólicas, etc.) que 
repercuten negativamente en la salud del individuo14,15 

La presente investigación tuvo como objetivo determinar 
la asociación entre el grado de severidad de la DE con 
factores de riesgo, enfermedades asociadas, parámetros 
clínicos, bioquímicos y hormonales.

Este trabajo fue aprobado por el comité de ética 
institucional.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se llevó a cabo un estudio observacional, descriptivo, 
de tipo transversal, con datos de las historias clínicas 
(HC) de varones atendidos por DE en la consulta de 
andrología del CAD, en el período comprendido entre 
enero de 2009 y diciembre de 2014. Se tomaron como 
muestras 385 HC que cumplieron con los siguientes 

criterios: edad, antecedentes patológicos personales 
(APP), hábito de fumar, consumo de alcohol, índice de 
masa corporal (IMC), circunferencia de cintura (Cc), 
circunferencia de cadera (Ccd) y grado de severidad de 
la DE, según el Índice Internacional de Función Eréctil 
(International Index Erectile Function, IIEF) abreviado.

Se recogieron los resultados de glucemia en ayunas, 
colesterol total, triglicéridos, hormona folículo 
estimulante (follicle stimulating hormone, FSH), hormona 
luteotrópica (LH) y testosterona total. Los puntos de 
corte fueron tomados de los valores de referencia del 
laboratorio de INEN.

La muestra total fue de 385 pacientes con DE, con una 
media de edad de 56,85 (±8,6) años.

Análisis estadístico

A partir de la información obtenida de la hoja de 
recogida de datos, se construyó una matriz de datos 
en Microsoft Office Excel® y se utilizó el paquete 
estadístico SPSS versión 18. Se empleó en cada caso 
un intervalo de confianza del 95%, estableciendo un 
nivel de significación estadístico entre las variables para 
p<0,05. Se determinaron las estadísticas descriptivas de 
todas las variables incluidas en el estudio (frecuencias 
y proporciones expresadas en porcentajes) y se 
efectuaron análisis bivariados mediante las pruebas de 
Chi2 (X2) y de ANOVA (ANalysis Of VAriance) como 
estadísticos de contraste.

RESULTADOS

Respecto de la severidad de la DE, se observó un 
predominio de los individuos con una disfunción 
moderada (45%), seguido de severa (39%) y leve (16%). 
En la Tabla 1 se indica el grado de severidad de la DE 
según grupos etarios, donde sólo el grupo de 60-69 años 
presentó correlación con la severidad de la DE (11,7%; 
40,6%; 47,7%; respectivamente). En los restantes grupos 
predominó el grado moderado (p=0,012) y la DE leve 
se comportó de forma inversa (Ver Tabla 1).
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Ligera Moderada Severa Total  
valor
p*N=60 16% N=173 45% N=152 39% N=385 100%

Menos 
de 50

13 19,7 35 53,0 18 27,3 66 17,1

0,01250 – 59 29 19,4 64 43,0 56 37,6 149 38,7

60 – 69 18 11,7 63 40,6 74 47,7 155 40,3

70 y más 0 0 11 73,3 4 26,7 15 3,9

* Prueba de Chi cuadrado.

Tabla 1. Severidad de la DE según grupo de edades

En el 95% del total de la muestra se recogió el 
antecedente de padecer alguna enfermedad crónica 
asociada. La diabetes mellitus (DM) tipo 2 fue la más 
representada (80,5%), seguida por la hipertensión 
arterial (HTA) (59,2%) y la cardiopatía isquémica 
(24,9%). La enfermedad arterial periférica (EAP) 
(2,6%) y la enfermedad cerebrovascular (ECV) (1,8%) 
fueron las menos frecuentes (Gráfico 1). Los resultados 
sobre hábitos tóxicos se registran en la Tabla 2, en la 
que se muestra que 268 (69,9%) pacientes refirieron 
ingerir bebidas alcohólicas al menos una vez por 
semana (bebedor social) y 43 (11,1%) pacientes eran 
adictos al alcohol. Aquellos que refirieron una ingesta 
diaria (dependiente alcohólico-bebedor de riesgo) 
mostraron un incremento progresivo de la severidad de 
su DE (11,6%; 44,2% y 44,2%; respectivamente), sin 
significación estadística.

Variables
Severidad de la DE valor

p*Ligera Moderada Severa Total

Hábito de fumar (N=385)

Fumador activo 10 10,9 44 47,8 38 41,3 92 23,8

0,048Exfumador 5 10,0 21 42,0 24 48,0 50 12,9

Nuca fumó 45 18,5 108 44,4 90 37,1 243 63,3

Consumo de alcohol (N=385)

DA-BR 5 11,6 19 44,2 19 44,2 43 11,1

0,170Bebedor social 37 13,8 127 47,4 104 38,8 268 69,9

Abstemio 18 24,3 27 36,5 29 39,2 74 19,0

* Prueba de Chi cuadrado. 
Ref.: DA-BR, Dependiente Alcohólico-Bebedor de Riesgo

Tabla 2. Distribución de pacientes con hábitos tóxicos, según 
grado de severidad de la DE

El grupo de los no fumadores fue el más representado, 
conformado por 243 (63,3%) pacientes. Al correlacionar 
este hábito tóxico con el grado de severidad de la DE 
se evidencia que en los exfumadores se incrementó 
el porcentaje de casos al aumentar la severidad de la 
DE (10%, 42% y 48%, respectivamente). Los valores 
antropométricos evidencian un IMC promedio de 
26,8 kg/m2, circunferencia de cintura de 98,52 cm e 
índice cintura/cadera de 1,02 metros, por encima de los 
puntos de corte considerados como normales.

ECNT
Severidad de la DE valor

p*Ligera Moderada Severa

DM-1(n=20) 4 20,0 11 55,0 5 25,0 0,067

DM-2 (n=310) 50 16,2 139 44,8 121 39,0 0,004

HTA (n=228) 30 13,2 98 43,0 100 43,8 0,007

CI (n=96) 14 14,6 34 35,4 48 50,0 0,004

Obesidad (n=81) 13 16,0 31 38,3 37 45,7 0,005

E. Peyronie Zn=83) 15 18,1 29 34,9 39 47,0 0,017

HPB (n=11) 1 9,1 4 36,4 6 54,5 0,071

EAP (n=10) - - 4 40,0 6 60,0 0,213

ECV (n=7) - - 4 57,1 3 42,9 0,062

Otros APP (n=93) 15 - 43 46,2 35 37,7 0,081

* Prueba de Chi cuadrado. 
Ref: DM-2, Diabetes mellitus tipo 2; HTA, hipertensión arterial; CI,cardiopatía isquémica; 
EP, Enfermedad de Peyronie; Ob, Obesidad; DM-1, Diabetes mellitus tipo 1; HPB, Hipertrofia 
Prostática Benigna; EAP, Enfermedad Arterial Periférica;  ECV, Enfermedad Cerebrovascular; 
APP, Antecedentes Patológicos Personales. 

Tabla 3. Distribución de pacientes según tipo de enfermedad 
crónica y el grado de severidad de la DE

Las variables bioquímicas muestran niveles elevados de 
glucemia en ayunas (7,60 mmol/L [±] 2,94) y cifras de 
colesterol dentro de límites normales (4,97 mmol/L 

Gráfico 1. Pacientes según padecimiento de enfermedades 
crónicas (n=367)
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[±] 1,34), a diferencia de los triglicéridos ligeramente 
elevados (2,04 mmol/L [±] 1,26). El valor medio de 
testosterona fue inferior a la normalidad (9,35 nmol/L 
[± 5,82]), con FSH y LH normales.

En la correlación entre el estado nutricional y el grado de 
severidad de la DE, se observa sobrepeso en el 66,2% de 
los casos (255 pacientes). Los obesos mostraron mayor 
asociación con el grado de severidad de la DE (16,0%; 
38,3%; 45,7%; respectivamente), sin significación 
estadística. De forma casi homogénea, se comportó 
la cintura abdominal (normal, aumentada y obesidad 
abdominal: 35,3%; 28,6%; 36,1%; respectivamente), 
aunque se correlacionó en mayor medida con la severidad 
de la DE, y al evaluar el índice cintura/cadera hubo un 
predominio de la categoría aumentada en los grados 
moderado a severo de DE, sin significación estadística 
para ambas variables.

El Gráfico 2 muestra una correlación directa de 
las enfermedades crónicas y la severidad de la DE 
(p=0,017). Asimismo, la Tabla 4 refiere que en la DM 
tipo 2 predominaron los grados moderados (44,8%) y 
severos (39,0%), con significación estadística (p=0,004). 
La cardiopatía isquémica se incrementó proporcional 
al grado de severidad de la disfunción (14,6%; 35,4%; 
50,0%; respectivamente), con significación estadística 
(p=0,004), seguida por la HTA (13,2%; 43%; 43,8%; 
respectivamente), con significación estadística (p=0,007) 
y la obesidad (16,0%; 38,3%; 45,7%; respectivamente) 
(p=0,005). La Enfermedad de Peyronie (18,1%; 34,9%; 
47%; respectivamente) y la Hiperplasia Prostática Benigna 
(HPB) (9,1%; 36,4%; 54,5%; respectivamente) mostraron 
una distribución similar, sin significación estadística.

Variables
(n=385) valor

p*

Antropométricas

IMC 26,8 4,01 19 44,94 28,94

Circ. de la cintura 98,52 11,57 71 159 98

Índice C/Cd 1,02 0,30 0,87 1,22 0,35

Bioquímicas

Glucemia 7,60 2,94 3,10 21 17,9

Colesterol total 4,97 1,34 1,62 14,25 12,63

Triglicérido 2,04 1,26 0,69 12,64 11,95

Bioquímicas

Testosterona 9,35 5,82 1,21 39,90 38,69

FSH 7,52 4,15 1,50 36,46 34,96

LH 6,36 3,20 0,99 27,20 26,21

* Prueba de Chi cuadrado. 
Ref.: DA-BR, Dependiente Alcohólico-Bebedor de Riesgo

Tabla 4. Distribución de pacientes con hábitos tóxicos, según 
grado de severidad de la DE

Los medicamentos más consumidos por la población 
objeto de estudio fueron la insulina (50,9%) y los 
hipoglucemiantes orales (35%). Sin embargo, se 
incrementó de manera proporcional la severidad de la 
DE con el empleo de hipotensores, particularmente, 
inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina (IECA) y los diuréticos (0,012 y 0,042, 
respectivamente).

Las variables bioquímicas y hormonales, según el 
grado de severidad de la DE, mostraron un incremento 
proporcional a los valores de glucemia, colesterol, 
triglicéridos, LH y FSH, aunque sólo el valor de 
triglicéridos tuvo significación estadística (p=0,018). 
Sin embargo, esta distribución fue inversa a los niveles 
de testosterona total plasmática, con significación 
estadística (p=0,005) (Gráfico 3). Al correlacionar los 
parámetros bioquímicos con la severidad de la DE, se 
indica que sólo los triglicéridos exhibieron un aumento 
proporcional al grado de severidad (13,3%; 39,8%; 
47,0%; respectivamente) y con significación estadística 
(p=0,018) (Ver Gráfico 3).

En la Tabla 5 se aprecia un predominio de individuos 
con valores bajos de testosterona total (298 pacientes). 
Al correlacionarlos según el grado de severidad de 
la DE, aquellos con déficit de testosterona fueron 
más afectados, de manera proporcional al grado de 
severidad de la disfunción.

Gráfico 2. Distribución según presencia o no de enfermedades 
crónicas y grado de severidad de la DE (n=385)

Ligera Moderada Severap=0,017

con ECT
sin ECT

200

175

150

125

100

75

50

25

0

53

7

6

5167

147



36

Ligera Moderada Severa valor p*

Testosterona disminuida (n=298) 37 61,7 136 78,6 125 82,2

0,005Testosterona normal (n=87) 23 38,3 37 21,4 27 17,8

Total 60 100 173 100 152 100

* Prueba de Chi cuadrado.

Tabla 5. Severidad de la DE según grupo de edades

DISCUSIÓN

La edad es una variable biológica vinculada con la 
aparición de enfermedades crónicas. En la DE, esta 
variable es dependiente no sólo de su aparición sino 
también de la severidad. Feldman y colaboradores3, 
en su estudio MMAS (Massachusetts Male Aging 
Study), reflejan que el 52% de los hombres de 40 
a 70 años de edad presentan algún grado de DE 
(mínimo: 17%; moderada: 25,5%; severa: 10,5%). 
Su incidencia aumenta con la edad (39% a los 40 
años; 48% a los 50 años; 57% a los 60 años; 67% a 
los 70 años; 75% a los 80 años).

En la presente investigación predominó la DE en 
pacientes mayores de 50 años de edad1-4. 

La severidad de la DE es multicausal y la presencia de 
comorbilidades comparten factores fisiopatológicos 
comunes como la disfunción endotelial, la aterosclerosis, 
alteraciones metabólicas y hormonales.

En un estudio de 1.464 pacientes con disfunción sexual 
con factores de riesgo y comorbilidades médicas en 
Egipto, El-Sakka comunicó un 96,6% (1.414 pacientes) 

de DE. En el 10,2% fue leve, seguido de un 41% y 48,8% 
de moderada y severa, respectivamente16. De forma 
similar, en el presente estudio existió un predominio de 
los grados moderados y severos, relacionado con la edad 
y enfermedades crónicas como la DM, HTA, obesidad o 
enfermedades genitourinarias -enfermedad de Peyronie 
e hipertrofia prostática benigna-. Sin embargo, los 
resultados fueron inversos a los comunicados por Fragas 
y colaboradores, donde los mayores porcentajes se 
registraron en la DE leve y moderada.

Se estima que la DE inducida por fármacos afecta al 
25% de los varones. Los diuréticos y los b-bloqueadores 
son los fármacos hipotensores más relacionados14,15,17,18, 

aunque a menudo se citan los anticálcicos y los IECA18. 

Éstos reducen la presión arterial pélvica, vital para la 
rigidez del pene19-21. No obstante, predominó el uso de 
insulina e hipoglucemiantes orales, que no suelen estar 
vinculados a la génesis de la DE21.

El tabaquismo3,5,23-27 y el consumo de alcohol son factores 
de riesgo relacionados con la aparición y la severidad 
de la DE18-22. Contrario a lo comunicado en otros 
estudios23,24, esta investigación encontró que el 81% de 
los varones con DE consumían bebidas alcohólicas. 
Sin embargo, El-Sakka encontró que el 55,9% (819 
pacientes) refirieron nunca haber fumado16. Además, 
señaló una mayor correlación de la severidad de la DE en 
los exfumadores que en los fumadores activos. El autor 
expresa que el fenómeno podría estar relacionado con 
una mayor activación del eje hipotálamo-hipofisario-
testicular en los fumadores con el incremento de la 
concentración sérica de testosterona total, libre y 
biodisponible25-27. Este hallazgo es similar al encontrado 
en la investigación. Cabe señalar la posibilidad de un 
sesgo de información.

Dentro de las variables antropométricas, la distribución 
de la grasa, la circunferencia de cintura representa 
la más significativa por su relación con la aparición 
de complicaciones cardiovasculares por disfunción 
endotelial e insulinorresistencia1,2,28, con el consiguiente 
daño en la relajación del músculo liso, incluido cuerpos 
cavernosos y probabilidad de generar DE4,5. Otras teorías 
proclaman que el aumento sérico de la adipocitoquina 
leptina interfiere con la acción de la LH, al inhibir la 
liberación de andrógenos. En éste se incrementa la 
actividad de la aromatasa en el tejido adiposo visceral, 
que conduce a mayores niveles de estradiol circulante, 
y, por tanto, a la supresión de la producción de 

Gráfico 3. Valores promedios de las variables bioquímicas y 
hormonales según severidad de la DE (n=385) 

Glucemia Col. Total

Ligera

TG Test total LH FSH

Moderada
Severa

7,33

4,75

1,84

10,35

6,01

7,437,65

4,86

1,89

9,31

6,22

7,487,62

5,19

2,3

8,86

6,64

7,98

p=0,903 p=0,160 p=0,018 p=0,005 p=0,430 p=0,959
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testosterona por un mecanismo de feedback negativo. 
En los hombres con obesidad abdominal, el déficit 
de testosterona disminuye la lipólisis, con mayor 
depósito graso y resistencia a la insulina, que a su vez 
genera dislipidemia, hiperglucemia, HTA, disfunción 
endotelial y enfermedad vascular5,6,16,29.

El aumento del IMC se asocia con estilos de vida 
inadecuados y con enfermedades crónicas aterogénicas. 
El-Sakka comunicó que el 72% de los pacientes con DE 
presentaba sobrepeso u obesidad. García-Malpartida 
y colaboradores16,22 -y en la presente investigación- 
encontraron una correlación directa y proporcional al 
grado de severidad de la DE en aquellos individuos obesos. 

La asociación entre DLP y DE en humanos fue 
originalmente atribuida a la aterosclerosis de las 
arterias pélvicas por Sullivan y colaboradores29. La 
administración de agentes hipolipemiantes mejora 
la DE en hombres con DLP al mejorar la disfunción 
endotelial30. La DE se asocia con la hipercolesterolemia 
entre un 21% y un 48%22-30, y aunque el vínculo con la 
hipertrigliceridemia es controversial se informa entre un 
14,7% y un 21% para la hipertrigliceridemia31, hallazgo 
de la presente investigación. 

De forma similar, el estado de hiperglucemia crónica 
causado por la DM ejerce efectos tóxicos a nivel celular 
y orgánico, originando complicaciones microvasculares y 
macrovasculares e incremento de la actividad del sistema 
nervioso simpático que conduce a un aumento del tono 
del músculo liso de los cuerpos cavernosos, mantiene el 
estado de flacidez del pene y dificulta su erección10,32. La 
prevalencia elevada de DM se ha incrementado en los 
últimos años, hasta ser declarada por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) como una de las grandes 
pandemias del presente siglo33. La prevalencia de DE 
entre hombres diabéticos varía del 25% al 90%, en 
diferentes series34-36. Las razones expuestas para tal 
diferencia no son claras y se sustentan, sobre todo, en 
diferencias metodológicas, características poblacionales, 
tipo y tiempo de evolución de la DM, etc.

Datos poblacionales iniciales del estudio MMAS 
documentan un 28% de prevalencia de DE, ajustada 
para la edad, entre pacientes con DM3. Recientemente, 
el Canadian Study of Erectile Dysfunction (CANSED), 
en un estudio transversal de casi 4.000 hombres en 
atención primaria, demostró que la DM aumenta más 
de 3 veces la probabilidad de DE, después de ajustar 

por edad y otros factores distractores37. Otros estudios 
describen que la DE es más grave y ocurre más temprano 
en hombres con DM que en sujetos sin DM, pareados 
por edad6,33,38. En nuestra investigación se registró un 
80,5% de pacientes con DM con DE.

Un rol semejante se les adscribe a ambos factores 
en la patogenia de la DE en hombres con síndrome 
metabólico (SMe) y obesidad, dos comorbilidades que 
presentan con frecuencia los pacientes con DM tipo 2. La 
disfunción endotelial es considerada actualmente como 
evento iniciador de la aterosclerosis, y diversos estudios 
recientes sugieren la asociación entre DE, disfunción 
endotelial y aterosclerosis. Por ello, el diagnóstico de 
DE se ha valorado como un posible evento centinela de 
enfermedad coronaria en hombres asintomáticos con 
DM tipo 2 o SMe18,21,22,36,38-41.

Por todo ello, no resultó sorpresivo encontrar en la 
población objeto de estudio un elevado número de 
pacientes con DM.

Algo similar pudo suceder con los pacientes hipertensos, 
entidad con alta morbilidad en la población cubana y 
muy asociada a la DM. Otros mecanismos implicados 
en la DE incluyen valores bajos de testosterona42-53.

La HTA se ha aceptado universalmente como factor 
de riesgo de DE4-6,55-61. En la presente investigación, 
el 59,2% de los sujetos eran hipertensos y con mayor 
severidad de la DE. Junto a la DM y la HTA, se encontró 
que la cardiopatía isquémica y la obesidad fueron las 
condiciones médicas más comunes asociadas con la DE, 
que pudieran ser responsables de la mala calidad de las 
erecciones y de poner en peligro la vida del paciente, en 
correspondencia con otras investigaciones4-7,15,20,62,63.

Zorgniotti mostró la similitud entre las arterias cavernosas 
y las coronarias, esencialmente dada por la falta de 
circulación colateral63, en tanto que Chien y Schwarz 
descubrieron que la paraoxonasa-1 (PON-1), una 
enzima asociada a las lipoproteínas de alta densidad, son 
moléculas con propiedades antiateromatosas y previenen 
la ateromatosis sistémica, moléculas que se encuentran 
disminuidas en enfermos con DE64. Por su parte, un 
amplio cuerpo de evidencias científicas ha argumentado 
el papel central de la disfunción endotelial como factor 
etiológico en la enfermedad vascular periférica sistémica, 
incluido la DE, de ahí que actualmente se sugiera que esta 
condición sea un marcador temprano de aterosclerosis 
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y de enfermedad vascular sistémica silente, incluido la 
cardiopatía isquémica14-16.

El papel de la testosterona sobre la libido y la función 
eréctil ha sido bien documentado4,44,43,46. Muchas 
investigaciones difieren en los valores de testosterona y 
su asociación con la presencia y la severidad de la DE, tal 
vez relacionado con la metodología. Esta investigación 
utiliza 10,4 nmol/l, valor aceptado por el laboratorio 
de INEN -donde se desarrolló esta investigación. En 
cambio, O’Connor y colaboradores49 comunicaron 
valores de testosterona total inferiores a 8 nmol/l en el 
43% de los casos con DE y una asociación entre ésta y la 
severidad de la DE cuando los valores eran inferiores a 
este punto de corte48.

En este estudio se halló una media de testosterona 
total de 9,35 nmol/l, inferior al punto de corte, con 
predominio de individuos con testosterona baja (77,4%), 
y la severidad de la DE se correlacionó con el déficit de 
testosterona.

Limitaciones del estudio. No se pudo determinar la 
función tiroidea y la prolactina en todos los casos.

CONCLUSIONES

Los grados de severidad de la DE predominante 
fueron los moderados y severos. La edad cronológica, 
el consumo de bebidas alcohólicas, el ser exfumador, la 
obesidad, la circunferencia de cintura, el índice cintura/
cadera y el consumo de medicamentos hipotensores 
(diuréticos e IECA) fueron los factores de riesgo con 
asociación directamente proporcional a la severidad de la 
DE. Se recomienda realizar investigaciones prospectivas 
que incluyan otros estudios hormonales.

El presente trabajo está dedicado a la memoria del Dra. 
Lizet Castelo, Fallecida el pasado 31 de diciembre del 
2016. Nuestra estimada colega del Instituto Nacional 
de Endocrinología de la Habana, Cuba, con quien 
realizamos esta investigación. 
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