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Un nuevo enfoque terapéutico para la disfuncion eréctil:
las ondas de choque de baja intensidad

Herney Andrés Garcia-Perdomo’, Ginna Marcela Ocampo-Flérez?

RESUMEN

La disfuncion eréctil es la incapacidad de lograr o mantener una ereccién del pene para la
penetracion vaginal y el desempefio sexual satisfactorio; se la considera el segundo problema
mas frecuente de disfuncidn sexual en hombres, después de la eyaculacion precoz, con una
prevalencia aproximada del 30%. La mayoria de los casos de disfuncién eréctil tienen origen
organico, principalmente por enfermedades vasculares, pero también estd asociada a factores
psicologicos, neuroldgicos u hormonales, o a alteraciones estructurales. La terapia farmaco-
I6gica con inhibidores de la 5-fosfodiesterasa ha tenido eficacia clinica, pero hay pacientes
que no responden a ella. Por tal razén se recurrio a las ondas de choque de baja intensidad
que mejoran la vascularizacion y el flujo sanguineo del pene con lo que se logran erecciones
que permiten mejorar la calidad de la vida sexual. En esta revision se incluyen diferentes es-
tudios que demuestran la efectividad de este tratamiento.

PALABRAS CLAVE

Disfuncion Eréctil: Endotelio Vascular; Ereccion Peneana; Inhibidores de Fosfodiesterasa 5:
Ondas; Satisfaccion del Paciente

SUMMARY

A new therapeutic approach for erectile dysfunction: Low intensity shockwaves

Erectile dysfunction is the inability to achieve or sustain a penile erection for vaginal pene-
tration and satisfactory sexual performance. It is the second most frequent problem of sexual
dysfunction in men, after premature ejaculation, with an approximate prevalence rate of 30%.
Most cases of erectile dysfunction have an organic origin, mostly vascular diseases, but it
is also associated with psychological, neurological, and hormonal factors, or with structu-
ral alterations of the penis. Therapy with 5-phosphodiesterase inhibitors has been clinically
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effective, but some patients do not respond to it. Low-
intensity shock waves may improve penile vascularity
and blood flow, leading to better erections, and im-
provement of the quality of sexual performance. In
this review several studies are included that show the
effectiveness of this treatment for erectile dysfunction.

KEY WORDS

Endothelium Vascular; Erectile Dysfunction; Patient
Satisfaction; Penile Erection; Phosphodiesterase 5
Inhibitors; Waves

RESUMO

Um novo enfoque terapéutico para a disfuncao
eréctil: as ondas de choque de baixa intensidade

A disfungéo eréctil é a incapacidade de conseguir ou
manter uma erecdo do pénis para a penetracdo vagi-
nal e o desempenho sexual satisfatério; se a conside-
ra o segundo problema mais frequente de disfuncéo
sexual em homens, depois da ejaculagdo precoce,
com uma prevaléncia aproximada de 30%. A maioria
dos casos de disfungédo eréctil tém origem orgénica,
principalmente por doengas vasculares, mas também
esta associada a fatores psicoldgicos, neurologicos ou
hormonais, ou a alteragdes estruturais. A terapia far-
macoldgica com inibidores da 5-fosfodiesterasa teve
eficacia clinica, mas ha pacientes que ndo respondem
a ela. Por tal razdo se recorreu as ondas de choque de
baixa intensidade que melhoram a vascularizacéo e
o fluxo sanguineo do pénis com o que se conseguem
erecOes que permitem melhorar a qualidade da vida
sexual. Nesta revisdo se incluem diferentes estudos
que demonstram a efetividade deste tratamento.

PALAVRAS CHAVE

Disfungdo Eréctil: Endotélio Vascular; Erecdo Penia-
na; Inibidores de Fosfodiesterase 5; Ondas; Satisfacdo
do Paciente

INTRODUCCION

La disfuncién eréctil (DE) es la incapacidad de lo-
grar o mantener una ereccion suficiente para la pe-
netracién, que lleva a una alteracién en la calidad
de la vida sexual. Tiene la particularidad de ser una
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enfermedad con un fuerte componente subjetivo, de-
bido a que afecta la calidad de vida, la autoestima y la
relacion de pareja (1). Su prevalencia es de 30% a 35%
en pacientes entre 18 y 40 afios, y aumenta propor-
cionalmente con la edad. Algunos de los factores de
riesgo que mas se asocian con ella son: antecedentes
cardiovasculares, diabetes mellitus, sindrome meta-
bolico y depresion (2-4). El diagnostico es principal-
mente clinico con base en lo que informa el paciente,
pero se han validado sistemas que permiten estadi-
ficarla; el més utilizando es el Indice internacional
de funcion eréctil (IIEE por su sigla en inglés) (5.6).
El objetivo del tratamiento de la DE es conseguir una
ereccion de la mejor calidad posible, que les garan-
tice satisfacciéon al paciente y a su pareja. Hasta 70%
de los pacientes logran un resultado satisfactorio con
los inhibidores de la 5-fosfodiesterasa, pero de 30% a
40% son refractarios a ellos (7). De ahi la importancia
de conocer alternativas terapéuticas efectivas y de
accion duradera. Una de ellas es la terapia con on-
das de choque de baja intensidad, cuyo principio es
la creacion de nueva vascularizacion, con el fin de
aumentar el flujo sanguineo en el pene para que haya
erecciones rigidas que permitan la relacion sexual. EI
objetivo del presente trabajo fue revisar articulos so-
bre la efectividad de las ondas de choque de baja in-
tensidad comparadas con los inhibidores de la 5-fos-
fodiesterasa en el tratamiento de la DE para mejorar
la funcién sexual.

METODOLOGIA

Se hizo una busqueda sistematica de la literatura en
The Cochrane Library, Medline y Embase, desde 1980
hasta 2014, con las siguientes palabras clave: “disfun-
cidén eréctil”, “ereccidn peneana”, “satisfaccion se-
xual”, “inhibidores de la 5-fosfodiesterasa” y “ondas
de choque de baja intensidad”.

IMPORTANCIA DE LA DISFUNCION ERECTIL

La DE se define segtn el consenso de los Institutos Na-
cionales de Salud de los Estados Unidos (NIH) como
la incapacidad de lograr o mantener una ereccion
peneana para la penetracion vaginal y el desempeno
sexual adecuado, por un periodo de seis meses 0 mas
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(1,8). Después de la eyaculaciéon precoz, la DE es la
alteracién méas comun de la funcién sexual masculi-
na, y es un sintoma centinela de disfuncion endotelial
que abre una puerta hacia el entendimiento de Ia sa-
[ud global del hombre; puede representar un impe-
dimento importante para la calidad de vida y se ha
asociado con comorbilidades médicas y psicosociales
en hombres y mujeres (9). La Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) en su definicién hace énfasis en la
capacidad para disfrutar y controlar la conducta se-
xual, la libertad para que no se inhiba la respuesta por
temor, verglienza, sentido de culpa, falsas creencias u
otros factores, y la seguridad de que las enfermedades
orgénicas y otras deficiencias no interfieran con la
funcién sexual ni la reproductiva (10-12).

Aproximadamente 140 millones de varones en el
mundo padecen DE. Hay una relaciéon directamente
proporcional de la progresion de la enfermedad con
el aumento en la edad. Su prevalencia es de 30% a
35% entre los 18 a 40 anos (1,13-15).

Histéricamente, los primeros datos acerca de la DE
fueron los del informe Kinsey de 1948, basado en la
evaluacion de 4.108 adultos mayores de 25 afios, la
mitad de ellos mayores de 35 afios y solo 356 con mas
de 55 anos. Sus conclusiones, por tanto, son repre-
sentativas de varones de hasta 55 afios, pero se de-
ben tomar con precaucién para poblaciones de mas
edad. En éI se encuentran las siguientes tasas de esta
enfermedad: menos del 1% por debajo de los 30 afios,
35% hasta los 45 afios, 6,7% entre [0os 45y 55 anos, 25%
en mayores de 65 anos y hasta 75% por encima de 80
anos (10,16).

Entre 1987 y 1989 se evidencid en Estados Unidos, me-
diante entrevistas a 1.290 varones entre 40 y 70 anos,
una alta prevalencia (52%) de DE en sus diversos gra-
dos, asi: leve: 17%; moderada: 25%; grave: 10%. Llega-
ron a la conclusién de que se trata de un problema
importante de salud por su alta prevalencia, fuerte-
mente asociado con la edad y con multiples determi-
nantes, entre ellos algunos de los factores de riesgo de
la enfermedad vascular (17), la diabetes mellitus, la
hipertension arterial, las cardiopatias y la depresiéon
(2,18).

La Asociaciéon para la Investigacion de Disfunciones
Sexuales en Atencion Primaria llevd a cabo un estu-
dio epidemioldgico, centrado en la deteccion de dis-
funciones sexuales, en 3.600 hombres entre 18 y 95

anos, que acudian a consultas de atencidn primaria
en 720 centros de salud de toda Espana; se hallé una
prevalencia global del 42% y la DE fue la mas frecuen-
te (19).

FISIOPATOLOGIA

La ereccion peneana se explica por el aumento de vo-
[umen de los cuerpos cavernosos, constrenidos por la
tinica albuginea, por lo que aumentan la presién in-
tracavernosa y la tensién en dicha tunica tanto axial
como circunferencialmente. La tension tisular desa-
rrollada en cualquier direccion depende de la magni-
tud de la presidn intracavernosa de equilibrio que se
alcance la cual se ha usado como criterio de rigidez
debido a que refleja la relacion entre el aflujo arterial
y el escape venoso (20-22). La ereccidn se inicia con
la relajaciéon del musculo liso vascular mediada por
el 6xido nitrico (ON) de origen neuronal, cuyos efec-
tos bioldgicos estan regulados por el incremento de
la concentracion citoplasmatica de monofosfato de
guanosina ciclico (GMPc). La 5-fosfodiesterasa (PDE5)
termina la bioactividad del GMPc; por ello, mediante
su inhibicién es posible aumentar la ereccidén penea-
na, al prolongar dicha bioactividad y potenciar asi la
relajacién del musculo liso vascular. Se cree que la
liberacion de ON durante la estimulacion sexual, ade-
mas de causar un efecto relajante directo, inhibe el
tono simpatico del pene (23).

La mayoria de los casos de DE tienen origen organico
relacionado con enfermedades vasculares, debido a
disminucién del flujo sanguineo peneano. El desen-
cadenante también puede ser algun factor psicologi-
co (principalmente en jovenes), neurologico u hor-
monal, o alteraciones de los cuerpos cavernosos (10).

DIAGNOSTICO

Para el diagnéstico de la DE es importante pregun-
tar al paciente sobre la rigidez de su ereccién, a la luz
de Ia siguiente escala: grado 1: aumento del tamano
del pene, pero sin rigidez; grado 2: pene con cierta
rigidez, pero no la suficiente para la penetracidn; grado 3:
pene suficientemente rigido para penetrar, pero no
completamente rigido; grado 4: pene completamente
duro y rigido. Esto con el fin de que el paciente sea
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consciente del estado previo al tratamiento y de si lo-
gra mejoria con este.

Se han elaborado cuestionarios para la evaluacién de
la respuesta eréctil y para el célculo directo del gra-
do de ereccién o indirecto de la rigidez del pene. El
mas conocido es el lIEF (International Index of Erec-
tile Function) que es confiable y reproducible (5,6);
consta de 15 preguntas que abarcan cinco 4reas de
la funcion eréctil. Dentro del mismo, el denominado
dominio de funcion eréctil, mas reducido, contiene
cinco preguntas: a) durante los ultimos seis meses,
scon qué frecuencia logrdé una ereccidén durante las
relaciones sexuales?; b) cuando tuvo relaciones con
estimulacion sexual, écon qué frecuencia la rigidez
del pene fue suficiente para la penetracion?; c) icon
qué frecuencia logré mantener la ereccién después
de la penetracién?; d) écual fue el grado de dificultad
para mantener la ereccidén hasta completar la rela-
cién sexual?; e) élas relaciones sexuales que ha tenido
durante este tiempo resultaron satisfactorias para us-
ted? Cada respuesta se numera desde 1 (casi nunca o
nunca) hasta 5 (casi siempre o siempre), permitiendo
establecer el grado de la ereccion, asi: 5 a 10 puntos:
DE grave; de 11 a 15 puntos: DE media; de 16 a 20
puntos: DE ligera; de 21 a 25 puntos: funcién eréctil
normal (5,20).

TRATAMIENTO

La mayoria de los pacientes con DE responden a las
opciones terapéuticas disponibles, incluyendo medi-
camentos como los inhibidores de la 5-fosfodiesterasa
(IPDE5), agentes vasodilatadores intracavernosos in-
yectables y protesis de pene; la eficacia clinica gene-
ral de estos tratamientos puede alcanzar el 70%, y son
razonablemente seguros. Estos medicamentos son
efectivos antes del acto sexual, pero no logran mejo-
rar las erecciones espontdneas y su efecto es esencial-
mente limitado en el tiempo (7,24). Hasta 30% de los
pacientes presentan efectos adversos de moderados
a graves o tienen contraindicaciones para la toma
de estos medicamentos, entre ellas, [os intolerantes a
los efectos secundarios (cefalea principalmente) y los
que toman nitratos para la angina de pecho (25,26).

Las fosfodiesterasas (PDE) son las enzimas que hi-
drolizan los nucleétidos ciclicos (AMPc y GMPc) con
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acciones vasodilatadora, broncodilatadora y anti-
inflamatoria. La PDE5 es la enzima intracelular que
cataliza el deterioro del GMPc; puede ser inhibida
por medicamentos orales potentes y selectivos como
sildenafil, tadalafil y vardenafil, con el fin de evitar
la degradacion del GMPc y permitir que se acumu-
le para que su efecto relajante sobre el musculo liso
de los cuerpos cavernosos promueva una ereccion
intensa y prolongada. No tienen efecto directo sobre
el cuerpo cavernoso humano, pero refuerzan el del
oxido nitrico. Su farmacocinética es Optima para el
uso segun la demanda o pautado, con una ventana
terapéutica suficiente (20,24,27). Se deben adminis-
trar con precaucién en pacientes que presenten en-
fermedad cardiovascular, deformidades anatdmicas
del pene -tales como angulacion, fibrosis cavernosa,
enfermedad de Peyronie- o cuando exista una con-
dicién predisponente a la ereccién prolongada, por
ejemplo, anemia falciforme, mieloma multiple o leu-
cemia. Han sido ampliamente estudiados en la pobla-
cién general y han mostrado mejoria de la respuesta
eréctil. Son bien tolerados en hombres con DE leve a
grave de diferentes etiologias. Desde su aparicién el
sildenafil ha tenido gran impacto en el mercado; la
dosis recomendada es de 50 mg al comienzo del tra-
tamiento, aproximadamente una hora antes del acto
sexual, y las dosis posteriores se ajustan en funcién de
la respuesta entre 25-100 mg en una sola toma. EI por-
centaje aproximado de éxito con estos medicamentos
es de 67% a 69% a las dos semanas de estarlos usando
(28).

El tratamiento de la DE con inyecciones intracaverno-
sas de sustancias vasodilatadoras como el alprostadil,
un compuesto sintético idéntico a la prostaglandina
El, tiene como objetivo aumentar la concentracion
intracelular de AMP ciclico. Se usa a la dosis de 5-40
ug. La ereccidn aparece entre [os 5y 15 minutos y su
duracién depende de la dosis inyectada. Su eficacia
es superior al 70%, con tasas de satisfaccion sexual de
87% a 93,5%. La tasa de abandono de esta terapia es
alta debido a las complicaciones: dolor en el pene en
50% de los pacientes, erecciones prolongadas en 5%,
priapismo en 1% y fibrosis en 2% (29); por ello se han
implementado métodos alternativos de administra-
cién de fdrmacos a los érganos eréctiles, como la via
topica y a través de la mucosa uretral, con adecuada
tolerancia aunque el dolor del pene contintia siendo
su mayor desventaja.
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Las protesis de pene tienen la finalidad de brindarle al
paciente la rigidez suficiente para poder penetrar. Se
usan especialmente en pacientes con DE refractaria al
tratamiento farmacoldgico, o cuando este causa efec-
tos secundarios inaceptables. Ademas, se pueden indi-
car cuando la DE se asocia a enfermedad de Peyronie
o aparece secundariamente a fibrosis del pene tras un
priapismo evolucionado. Estas proétesis se pueden di-
vidir en dos grandes grupos: las flexibles o maleables
y las hidraulicas o inflables; las primeras consisten en
un par de cilindros insertados en los cuerpos caver-
nosos, que mantienen el pene rigido todo el tiempo,
sin producir aumento de la circunferencia ni de la
longitud, pero su principal inconveniente es el pro-
blema estético de la rigidez constante del pene. Las
hidraulicas o inflables consisten en dos cilindros cada
uno de los cuales se inserta en un cuerpo cavernoso;
se llenan de liquido contenido en un reservorio por
medio de bombas situadas a ambos lados del escroto
y activadas por el propio paciente; dicho liquido le
da al pene rigidez y aumento del didmetro hasta un
grado que no era posible conseguir con los implantes
semirrigidos (30).

ONDAS DE CHOQUE EN EL TRATAMIENTO DE LA
DISFUNCION ERECTIL

Las ondas de choque pueden ser de alta, mediana o
baja intensidad. EI primer uso médico de las de alta
intensidad fue el de Chaussy y colaboradores en Mu-
nich, Alemania, en 1980 (31), para tratar los calculos
renales sin cirugia abierta. EI procedimiento se [lamd
litotricia extracorpdrea por ondas de choque y se basa
en su naturaleza destructiva mecanica enfocada. Esta
tecnologia se utilizd posteriormente para tratar calcu-
los biliares, pancreéaticos y parotideos, para la unién
de huesos y en el tratamiento de la pseudoartrosis.

En cuanto a las ondas de choque de mediana inten-
sidad, tienen propiedades antiinflamatorias y se utili-
zan para el tratamiento de una amplia gama de con-
diciones ortopédicas, tales como fracturas sin unién,
tendinitis y bursitis.

Las ondas de choque de baja intensidad son ondas
acusticas longitudinales de transmisién continua con
frecuencia entre 16 y 20 megaherzios y duracién me-
nor de 10 microsegundos, que generan un impulso de

presion y transportan energia cuando se propagan a
través de un medio (32). El grado de enfoque se puede
modular de forma no invasiva, lo que resulta en una
concentracion variable de energia en la ubicacion de-
seada. Cuando estas ondas se aplican a un érgano,
interactian con los tejidos profundos y se compor-
tan como microfuerzas mecdnicas transitorias que
inician varios cambios bioldgicos (7,33). Las ondas de
choque de baja intensidad tienen propiedades angio-
génicas y se utilizan en el tratamiento de las heridas
crénicas, la neuropatia periférica y el tejido cardiaco
isquémico (7,34).

Las ondas de choque de baja intensidad se generan
por tres métodos diferentes: electrohidraulico, elec-
tromagnético y piezoeléctrico. Cada método tiene
como objetivo el enfoque de las ondas sobre la zona
de tratamiento, en la cual producen impulsos de pre-
sibn mucho mas alta en comparacién con el area
circundante. Cuando se aplican las ondas de choque
de baja intensidad a un érgano interacttian con los
tejidos profundos causando estrés y pequefios trau-
mas mecanicos, también conocidos como tension de
cizallamiento (35). Estas ondas disparan una cadena
de acontecimientos que lleva a la liberacién de facto-
res angiogénicos, que inducen nueva vascularizacion
en los tejidos afectados y por consiguiente mejoran la
circulacién sanguinea. De aqui se derivd el uso de las
ondas de choque de baja intensidad en el tratamien-
to de la DE, aplicando estas fuerzas de tension a los
cuerpos cavernosos con el fin de mejorar el flujo san-
guineo en el pene y la funciéon endotelial mediante la
estimulacién de la angiogénesis (36). Esto se logra por
la expresion de factores de crecimiento relacionados
con la angiogénesis, tales como la 6xido nitrico sinte-
tasa endotelial (NOS), el factor de crecimiento endo-
telial vascular (VEGE por su sigla en inglés) y factores
de proliferacién de células endoteliales, por ejemplo,
el antigeno nuclear de proliferacién celular. Este pro-
ceso de nueva vascularizacidn comienza a ser eviden-
te en un lapso de cuatro semanas y persiste durante
mas de 12 semanas (7). Los efectos de las ondas de
choque de baja intensidad consisten en la regenera-
cién axonal (37), la reduccidn del estrés oxidativo y
la inflamacién (38), la mejora de las conexiones de
capilares endoteliales (39), los cambios de la matriz
de coldgeno y el reclutamiento y la diferenciacion de
células madre o progenitoras (36).
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La nueva vascularizaciéon permite un mejor flujo san-
guineo en el pene, lo que favorece la ereccion y por
ende mejora la actividad sexual. Pacientes que pre-
viamente usaban inhibidores de la 5-fosfodiesterasa y
fueron sometidos a terapia con ondas de choque de
baja intensidad lograron una ereccién adecuada en
60% a 70% de los casos sin necesidad de medicamen-
tos, y una tasa similar de pacientes que han dejado de
responder a dichos inhibidores puede de nuevo be-
neficiarse de ellos después del tratamiento con ondas
de choque de baja intensidad (10). En la mayoria de
los estudios se ha usado un protocolo empirico para
la terapia con ondas de choque de baja intensidad;
consiste en dos periodos de tres semanas con dos
sesiones semanales, separados por tres semanas de
descanso, aplicando 1.500 ondas de choque en cada
sesion a cinco focos de destino en el pene (7).

Se han efectuado varios estudios para evaluar el me-
canismo y la efectividad de las ondas de choque de
baja intensidad en modelos de animales con insufi-
ciencia cardiaca (40), enfermedad arterial coronaria
(41), disfuncién miocérdica isquémica, necrosis del
tejido isquémico (42), isquemia crénica de las extre-
midades posteriores (34) y defectos 6seos. Los resulta-
dos invariablemente apuntan a la induccién de la an-
giogénesis como uno de los mecanismos subyacentes
a los efectos de la terapia con estas ondas. Ademas,
uno de estos estudios también identificé como un po-
sible mecanismo el reclutamiento de células madre
mesenquimales (25,43). Nishida y colaboradores (44)
propusieron un modelo porcino de disfuncién mio-
cardica inducida por isquemia y encontraron que la
terapia con ondas de choque de baja intensidad regu-
la la expresién del VEGF en el miocardio isquémico
y mejora el flujo sanguineo miocardico regional y la
fraccion de eyeccidn ventricular izquierda, lo que po-
dria explicar los resultados obtenidos en la DE.

Wang y colaboradores (45) descubrieron que las on-
das de choque de baja intensidad estimulan la expre-
sién de factores de crecimiento relacionados con la
angiogénesis, tales como la ¢xido nitrico sintetasa
endotelial y el VEGE ademas de factores de prolife-
racion de células endoteliales, tales como el antige-
no nuclear de proliferacién celular. Encontraron que
una semana después de la terapia con ondas de cho-
que de baja intensidad los niveles de los marcadores
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angiogénicos aumentaron significativamente y este
efecto se prolongd durante aproximadamente ocho
semanas. También demostraron que la neovascula-
rizacion y la proliferacién celular fueron evidentes
cuatro semanas después de la terapia y persistieron
durante mas de 12 semanas.

Vardi y colaboradores (46) hicieron un primer estudio
con el objetivo de evaluar la viabilidad, eficacia y se-
guridad del tratamiento con ondas de choque de baja
intensidad en 20 hombres con edad de 56,1 * 10,7
anos, que tuvieran DE entre leve y moderada debido
a enfermedad cardiovascular y sin etiologia neuro-
génica. Su enfermedad habia durado casi tres afos y
todos respondian sexualmente con el uso de inhibi-
dores de la 5-fosfodiesterasa. Aplicaron la terapia en
cinco sitios diferentes: tres a lo largo del cuerpo del
pene y dos a nivel crural. El protocolo consistié en
dos sesiones semanales de tratamiento durante tres
semanas, un intervalo sin tratamiento de tres sema-
nas, y un segundo periodo de tratamiento con especi-
ficaciones iguales a las del primero. Un mes después,
la funcion eréctil de 15 hombres mejord con un au-
mento promedio de 7,4 en el puntaje del IIEF-EE Los
cinco restantes no respondieron a la terapia. Ademas,
se midieron la funcién eréctil y el flujo de sangre
del pene utilizando la tumescencia peneana noctur-
na (TPN) y la pletismografia de oclusion venosa del
pene; se observd mejoria en todos los parametros de
la TNP con aumentos significativos en la duracion de
las erecciones v la rigidez del pene. El flujo sanguineo
del pene también mejoré de manera significativa. A
los seis meses, 10 hombres todavia tenian erecciones
esponténeas suficientes para la penetracion y no re-
quirieron apoyo con PDE5i.

Abu-Ghanem y colaboradores (7) evaluaron el efecto
de la terapia con ondas de choque de baja intensidad
en pacientes con DE; obtuvieron una efectividad del
50% a dos afios, especialmente si habia el antecedente
de diabetes o la DE era grave. Treinta pacientes fueron
sometidos a una segunda sesién de tratamiento, de
los cuales 22 (73,3%) tenian DE grave. La mediana de
su puntaje basal en el IIEF-EF antes del tratamiento
fue de 8 y mejord a una mediana de 10 después de
la primera sesién de tratamiento. La segunda sesion
fue efectiva en la mitad de los pacientes, y la media-
na del puntaje I[IEF-EF aument6 de 8 a 13,5 puntos,
lo que demuestra que para responder al tratamiento
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algunos pacientes necesitan una exposicién adicional
a las ondas de choque.

Gruenwald y colaboradores (47) tomaron un grupo
de 29 hombres cuya DE fue clasificada como grave. El
puntaje inicial medio del IIEF-EF fue de 8,8 *= 1. Nin-
guno de ellos habia respondido a Ia terapia oral con
inhibidores de la 5-fosfodiesterasa y todos tenian mul-
tiples factores de riesgo cardiovascular, enfermedades
cardiovasculares y diabetes mellitus. El objetivo fue
investigar la capacidad de la terapia con ondas de
choque de baja intensidad para convertir a los que
no respondian a la terapia con inhibidores de la 5-fos-
fodiesterasa en respondedores, capaces de lograr la
penetracién con dicha terapia. Tres meses después de
finalizar el tratamiento, los puntajes IIEF-EF mejora-
ron en al menos cinco puntos en 22 hombres (76%)
y el puntaje IIEF-EF medio aumentd en 10 puntos. Al
final del estudio, ocho hombres (28%) lograron erec-
ciones normales (IIEF-EF superior a 25) y los otros 21
fueron capaces de lograr la penetracién vaginal con
la terapia con inhibidores de la 5-fosfodiesterasa oral.

Los resultados clinicos demuestran que la terapia con
ondas de choque de baja intensidad es efectiva, in-
cluso en pacientes no respondedores a la terapia far-
macoldgica, con pocos efectos adversos. Los estudios
en animales han demostrado que mejora significa-
tivamente el flujo sanguineo del pene y que podria
restaurar los cambios patoldgicos del mismo (48,49).
Aunque los mecanismos exactos aun no se han dilu-
cidado, una posible explicacidon es que estimula los
tejidos relacionados con la ereccion por la liberacion
de VEGF y el factor 1 derivado de células del estroma;
Tuego restaura los cambios patoldgicos en el tejido
cavernoso, incluyendo las alteraciones fibromuscula-
res, la disfuncién endotelial y la neuropatia periférica
(36,39).

Un aspecto importante es la seguridad del uso de on-
das de choque de baja intensidad. Los datos obteni-
dos muestran que no se registraron eventos adversos
durante los meses de seguimiento y que el dolor no
fue un problema (46), pero no se puede excluir en el
largo plazo un posible efecto perjudicial de las ondas
de choque de baja intensidad en los tejidos del pene
(50).

CONCLUSION

Con los datos de esta revisidon se puede concluir que
la terapia con ondas de choque de baja intensidad en
pacientes con disfuncidon eréctil es efectiva: intervie-
ne en la fisiopatologia subyacente de esta enferme-
dad, proporciona una nueva vascularizacidon, mejora
el flujo sanguineo del pene, permite disminuir el uso
de inhibidores de la PDE5 o mejora la respuesta a ellos
en pacientes no respondedores, incrementa el punta-
je lIEF y permite erecciones capaces de satisfacer se-
xualmente al paciente y a su pareja. Sin embargo, aun
faltan estudios experimentales que muestren con ma-
yor poder los beneficios de esta terapia y describan
los efectos adversos a corto, mediano y largo plazo.
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