
IINTRODUCCIÓN

La utilización del PSA y la detección precoz permi-
ten diagnosticar y tratar pacientes con cáncer de
próstata cada vez más jóvenes. Actualmente, la pros-
tatectomía radical (PR) ofrece una supervivencia su-
perior al 92% a los 10 años1. Entre el 25 y el 75% de
los pacientes intervenidos de PR presentan disfun-
ción eréctil (DE).

Penson et al2, en una magnífica revisión para el Na-
cional Cancer Institute de Estados Unidos, concluyen
que la DE es un problema moderado-severo para el
20% de los pacientes antes de la cirugía, para el 61% a

los 12 meses y para el 54% a los 24 meses de la PR.
Por lo tanto, se puede observar que la DE tras PR es
un problema que preocupa mucho a los pacientes,
que al cabo de 1 año ven que su cáncer está curado
pero su erección no se recupera.

INCIDENCIA Y CAUSAS DE DISFUNCIÓN ERÉCTIL

El mecanismo a través del que la PR puede provocar
impotencia puede ser neurológico, vascular y/o psi-
cológico3. La lesión neurológica se debe, fundamen-
talmente, a una lesión del plexo pélvico o de los 
nervios erectores que transcurren por la cara postero-
lateral de la próstata, a las 5 y 7 h acompañando des-
pués a la uretra membranosa a través del diafragma
genitourinario4. Generalmente, los nervios dorsales y
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RESUMEN

La disfunción eréctil es un problema moderado-severo para los pa-
cientes que han sido intervenidos de prostatectomía radical. Las cau-
sas principales de la disfunción eréctil suelen ser de tipo neurológico y
vascular. Para disminuir la incidencia de disfunción eréctil tras prosta-
tectomía radical es fundamental realizar una buena técnica de conser-
vación de bandeletas y prevenir la aparición de apoptosis y fibrosis del
tejido cavernoso secundaria a la neuroapraxia y a la isquemia mante-
nida.

En el tratamiento de la disfunción eréctil secundaria a prostatectomía
radical, los inhibidores de la fosfodiesterasa ofrecen unos resultados
insatisfactorios; sin embargo, la inyección intracavernosa iniciada de
forma precoz es una opción mejor para la recuperación de las ereccio-
nes espontáneas. Por último, la prótesis de pene ofrece resultados ex-
celentes, pero al ser un tratamiento quirúrgico debe considerarse
como la última opción de tratamiento.
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ABSTRACT

Erectile dysfunction after radical prostatectomy 

Erectile dysfunction is a moderate-to-severe pro-

blem for patients who have undergone radical

prostatectomy. The main causes of erectile dys-

function are neurological and vascular. To reduce

the incidence of this disorder after radical prosta-

tectomy, nerve-sparing surgery should be perfor-

med with prevention of apoptosis and fibrosis of

the cavernous tissue secondary to neuropraxia and

prolonged ischemia. 

In the treatment of erectile dysfunction secondary

to radical prostatectomy, phosphyldiesterase inhi-

bitors provide unsatisfactory results. However,

early intracavernous injection is a major option

for recovery of spontaneous erections. Lastly, pe-

nile prostheses provide excellent results. Howe-

ver, because these devices require surgical implan-

tation, this option should be considered after all

others have been exhausted. 

Key word: Radical prostatectomy. Erectile dys-

function. Treatment.
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pudendos se respetan y, por este motivo, los pacientes
suelen conservar la sensibilidad.

Las lesiones neurológicas pueden producirse por
diferentes mecanismos5,6:

– Al incidir la fascia endopélvica a nivel craneal pue-
de producirse una sección del haz neurovascular.

– Al disecar los pedículos laterales para la extirpa-
ción de la próstata se pueden lesionar los nervios erec-
tores.

– En la disección del ápex prostático y sección de la
uretra.

Walsh et al5-7 describieron la técnica de PR con pre-
servación de los nervios erectores para evitar la impo-
tencia. Quinlan y Walsh8, tras analizar 503 PR, con-
cluyen que los 3 factores más importantes que se
correlaccionan con el mantenimiento de la función
sexual son: edad, estadio clínico y patológico y técni-
ca quirúrgica (preservación o escisión de las bandele-
tas neurovasculares). En esta serie de 503 pacientes,
con un seguimiento mínimo de 18 meses, el 68%

mantenía la potencia. Este porcentaje mejora en pa-
cientes menores de 50 años. En este grupo, el mante-
nimiento de la capacidad de erección era similar si se
preservaban ambas bandeletas (90%) o se extirpaba
ampliamente una de ellas, conservando la otra (91%).
En cambio, en pacientes mayores de 50 años, si se 
extirpaba una bandeleta el porcentaje de impotencia
era mayor que si se conservaban ambas bandeletas.
Además de la edad hay 3 factores significativamente
relacionados con la preservación de la erección: infil-
tración capsular, invasión de vesícula seminal y extir-
pación de una bandeleta neurovascular. De manera
global refieren conservación de potencia sexual en un
76% de los pacientes con conservación bilateral, un
56% de los casos con conservación unilateral y en nin-
gún paciente tras cirugía de exéresis de ambas banda-
letas neurovasculares. Para estos autores los pacientes
que mejor recuperan su actividad sexual son los jóve-
nes con tumor confinado a próstata e insisten que en
pacientes menores de 50 años el mantenimiento de la
erección está claramente relacionado con la preserva-
ción de las bandeletas8.

Catalona et al9 encuentran un 68% de potencia se-
xual tras conservación bilateral de bandeletas neuro-
vasculares y un 47% en pacientes con conservación
unilateral. Los factores que influyen en la recupera-
ción de la erección en el estudio de Catalona et al se
exponen en la tabla 1.

Geary et al10 evaluaron la presencia de disfunción
eréctil en 459 pacientes tras PR. En 51 pacientes
(11%) se preservó la potencia sexual, incluyendo 2 pa-
cientes de 187 (1,1%) en los que no se conservaron
las bandeletas neurovasculares, 27 de 203 (13,3%)
con conservación unilateral de bandeleta, así como 22
de 69 (31,9%) con conservación de ambas bandeletas
neurovasculares. La potencia postoperatoria resultó
estar estadísticamente relacionada con el número de
bandaletas neurovasculares conservadas, ausencia de
afectación de vesículas seminales, afectación de gan-
glios linfáticos, ausencia de incontinencia postopera-
toria, estenosis, edad del paciente y volumen de la 
neoplasia.

Para Rabbani y Stapleton11 los factores que influyen
en la conservación de la erección tras una PR se expo-
nen en la tabla 2.

Leach12, en un estudio mediante entrevista, registro
de rigidez y tumescencia nocturno y test de PGE1
con ecografía-Doppler, refiere que a los 6 meses el
35% de los varones sometidos a PR presentaba erec-
ción adecuada, a los 12 meses el 42% era potente y el
porcentaje no mejoraba a los 18 meses. Al igual que
en el estudio de Walsh, la potencia postoperatoria era
mayor cuando se habían preservado ambas bandeletas
neurovasculares.
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TABLA 1. Factores que influyen en la recuperación 

de la erección tras prostatectomía radical 

Factores Conservan erección (%)

Edad (años)
40-49 90
50-59 80
60-69 60
> 70 47

Preservación bandeletas
Bilateral 68
Unilateral 47

Estadio
pT1/pT2 68
pT3a/pT3b 53

Tiempo de seguimiento (años)
< 2 59

2-4 73

Según Catalona et al9

TABLA 2. Factores que influyen en la recuperación 

de la erección tras una prostatectomía radical 

Factores Conservan erección (%)

Edad (años)

< 60 61

61-65 42

> 65 31

Preservación de bandeletas 

Erección previa a la cirugía

Rigidez completa 54

Leve descenso de la rigidez 37

Rigidez parcial 22

Según Rabbani y Stapleton11



Murphy et al13, en un estudio multicéntrico, eva-
luaron la potencia sexual en 1.266 pacientes que reci-
bieron PR en 1992 en Estados Unidos. Entre ellos,
1.059 eran potentes antes de la cirugía. Tras PR, 599
(56%) presentaban impotencia completa, 307 (29%)
referían erecciones parciales y solamente 153 (14,4%)
eran potentes completamente.

Dubbelman et al14, en una revisión sistemática re-
ciente, indican que tras una PR con conservación bila-
teral de bandeletas neurovasculares, entre el 31 y el
86% conservan la erección. Cuando se realiza conser-
vación unilateral de bandeleta, solamente entre el 13
y el 56% recuperan la erección. En esta revisión, los
factores pronósticos más importantes que influyen en
la recuperación de la erección son: preservación de
bandeletas neurovasculares, edad y función sexual o
calidad de la erección antes de la cirugía.

Para Lue3 durante la PR puede producirse lesión en
nervios erectores y en arterias pudendas anómalas que
cruzan por la cara anterior de la próstata y que en un
pequeño número de pacientes son el aporte arterial
más importante a los cuerpos cavernosos. En estos ca-
sos si se lesionan dichas arterias puede producirse DE
de génesis vascular. Breza et al15, mediante disección
de cadáveres, han demostrado la presencia de vasos
peneanos accesorios, generalmente arterias pudendas
accesorias, que proporcionan sangre a los cuerpos ca-
vernosos. Estos vasos pueden ser fácilmente dañados
durante la PR.

Kim et al16 han estudiado mediante ecografía-Dop-
pler color el flujo arterial peneano tras PR. Encontra-
ron en todos los pacientes un descenso global del flu-
jo arterial peneano, un aumento de la velocidad al
final de la diástole y un descenso del índice de resis-
tencia. Estos autores han sugerido que durante la PR,
a pesar de realizar una técnica de preservación neuro-
vascular, se produce insuficiencia arterial y disfunción
corporovenooclusiva que conduce a una DE.

Para Polascik y Walsh17 la insuficiencia arterial es un
factor muy importante en la producción de impoten-
cia en los pacientes sometidos a cirugía radical con
preservación de los nervios erectores. 

Mulhall y Graydon18 practicaron fármaco-cavernoso-
metría dinámica previa a la realización de PR retropú-
bica con preservación de bandeletas neurovasculares en
16 pacientes. De éstos, 10 fueron impotentes tras la in-
tervención y se les repitió la cavernosometría dinámica.
Esta cavernosometría postoperatoria demostró insufi-
ciencia arterial en los 10 pacientes. Además, 4 pacientes
cumplieron criterios de diagnóstico de disfunción cor-
porovenooclusiva en la cavernosometría.

Aboseif et al19 evaluaron la función eréctil en 
20 pacientes, preoperatoriamente y 1 año tras PR,
mediante inyección intracavernosa de agentes vasoac-

tivos y ecografía-Doppler. Estudiaron el grado de
erección, el diámetro de la arteria cavernosa y la velo-
cidad del flujo arterial peneano. Los resultados revela-
ron que el descenso de la respuesta eréctil a la inyec-
ción intracavernosa de agentes vasoactivos estaba
asociado con una reducción significativa del diámetro
y de la velocidad de flujo de las arterias cavernosas en
el 40% de los pacientes después de la cirugía. Según
estos autores, la variación del grado de compromiso
arterial se puede explicar por el hecho de que la arte-
ria pudenda accesoria normalmente provee una su-
plencia adicional de flujo, aunque ocasionalmente
puede ser la única fuente de aporte sanguíneo a los
cuerpos cavernosos.

En nuestro grupo (Hospital Universitario Miguel
Servet), en 1997, se estudió mediante fármaco-caver-
nosometría dinámica las posibles lesiones vasculares
que pueden producirse secundariamente a una PR. El
estudio se realizó en 36 pacientes previamente poten-
tes que fueron tratados mediante dicha cirugía. Se de-
tectó lesión vascular de una manera global en el
63,8% de los pacientes (había insuficiencia arterial en
el 58,3% y parámetros de lesión corporovenooclusiva
en el 33,3% de los casos). Estos datos confirman que,
además de una lesión de los nervios erectores, puede
producirse una lesión vascular que originará disfun-
ción eréctil tras la PR. El mecanismo es predominan-
temente arterial, aunque en algunos pacientes tienen
un componente asociado corporovenooclusivo20. 

LESIÓN DEL MÚSCULO LISO CAVERNOSO 
TRAS PROSTATECTOMÍA RADICAL

Tras la PR, aunque se realice un intento de conserva-
ción de bandeletas, se producen pequeños estiramien-
tos de los nervios erectores al separarlos de la prósta-
ta, que pueden producir una lesión neurológica
irreversible que se denomina neuroapraxia21. Durante
el tiempo que dura esta neuroapraxia no se producen
erecciones. Además, como se acaba de ver, durante la
PR puede producirse lesión de arterias pudendas anó-
malas que llevaría a una insuficiencia arterial de los
cuerpos cavernosos.

Tanto la neuroapraxia como la insuficiencia arterial
ocasionan una ausencia de erecciones durante un lar-
go período, lo que conlleva una reducción mantenida
del aporte de oxígeno a los cuerpos cavernosos. Esta
isquemia crónica favorece la fibrosis del músculo liso
de los sinusoides de los cuerpos cavernosos y, por lo
tanto, un fracaso corporovenooclusivo que agrava y
puede perpetuar la DE22-24.

Iacono et al25, en 40 voluntarios con buena erec-
ción realizaron PR con conservación de bandeletas y
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practicaron biopsia de tejido cavernoso precirugía, a
los 2 y a los 12 meses. A los 12 meses observaron un
descenso significativo del porcentaje de fibras elásticas
y de músculo liso y un aumento significativo del colá-
geno. Para estos autores este proceso fibrótico pro-
gresivo se debe probablemente a la denervación y/o
isquemia del tejido cavernoso.

User y Hairsto26 han publicado que tras la PR se
produce un aumento de la apoptosis de las fibras de
músculo liso, sobre todo de las situadas por debajo de
la túnica albugínea.

Schwartz et al27, en 40 voluntarios con buena erec-
ción realizaron PR con conservación de bandeletas y
practicaron biopsia de tejido cavernoso precirugía y a
los 6 meses. Divideron los pacientes en 2 grupos. Los
pacientes del grupo 1 recibieron sildenafilo 50 mg
cada noche, y a los del grupo 2 se les administra silde-
nafilo 100 mg cada noche durante 6 meses. Tras 
la biopsia realizada a los 6 meses, en los pacientes 
del grupo 1 no se observaron cambios en la concen-
tración de músculo liso. En cambio, los del grupo 2
presentaron un incremento en la concentración de
músculo liso. Para estos autores el uso precoz de sil-
denafilo preserva la concentración de músculo liso y
previene la fibrosis.

TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL

Actualmente hay 3 opciones para tratar a los pacientes
con DE secundaria a PR: fármacos orales (inhibidores
de la fosfodiesterasa 5), inyección intracavernosa e
implante de prótesis de pene28.

Sildenafilo

No hay ningún ensayo clínico específico que compare
sildenafilo frente a placebo en pacientes con DE tras
PR. Montorsi y McCullough29 han publicado una ex-
celente revisión sistemática al respecto, en la que obser-
varon que en los diferentes estudios la respuesta a silde-
nafilo se sitúa entre el 14 y el 53%. Combinando estos
estudios, la respuesta promedio sería del 35%. Estos au-
tores comparan la eficacia de sildenafilo entre pacientes
con conservación y sin conservación de bandeletas, y
observan que cuando se conservan bandeletas la posibi-
lidad de responder a sildenafilo es 12 veces superior.

Tadalafilo

En un ensayo clínico30 se ha comparado la eficacia de
tadalafilo frente a placebo en pacientes a los que se ha
realizado PR con conservación de bandeletas. El 62%
presentó mejoría de la erección frente al 23% con pla-

cebo. Cuando la eficacia se valoró de acuerdo a la SEP-
3 del diario de actividad sexual, el 41% presentó buena
erección y coito satisfactorio con tadalafilo frente al
19% con placebo. Finalmente, se observó que los pa-
cientes con tumescencia en el postoperatorio presenta-
ron una mejor respuesta con dicho fármaco30.

Vardenafilo

Se han publicado 2 ensayos clínicos31,32 que comparan
vardenafilo frente a placebo en pacientes con DE tras
PR con conservación de bandeletas. Con vardenafilo,
el 65% presentó mejoría de la erección frente al 13%
con placebo. Cuando se les preguntó si la erección
había sido buena, con duración adecuada, y si había
permitido un coito satisfactorio (SEP-3) con vardena-
filo, el 37,2% contestó que sí (coito satisfactorio)
frente a sólo un 9,9% con placebo.

Analizando los resultados, se observa que la eficacia
de los inhibidores de la PDE-5 en este tipo de pacien-
tes es muy limitada y, lógicamente, es obligado pre-
guntarse por qué sildenafilo, tadalafilo y vardenafilo
ofrecen unos resultados tan pobres en pacientes con
DE tras PR33,34. La respuesta posiblemente está en las
diferentes causas que producen DE tras PR. Como se
ha visto antes, la neuroapraxia, la insuficiencia arterial y
los factores psicológicos se asocian de manera que el
paciente está mucho tiempo sin tener erecciones. Esta
ausencia de erecciones produce una isquemia crónica
del tejido cavernoso. Esta isquemia favorece la apopto-
sis y la fibrosis del músculo liso de los sinusoides de los
cuerpos cavernosos. Esta fibrosis conlleva que el mús-
culo liso sea incapaz de relajarse y, por lo tanto, a la le-
sión de neuroapraxia y de la insuficiencia arterial se
suma un fracaso corporovenooclusivo22-24. Para que ac-
túen los inhibidores de la PDE-5 se necesita que en las
terminaciones nerviosas se libere óxido nítrico (ON)
que favorece la producción de GMPc, éste induce una
serie de eventos que producen relajación del músculo
liso y rigidez peneana35. Está claro que si no se libera
ON o si el músculo liso ha sufrido fibrosis y no puede
relajarse, la respuesta a los inhibidores de la PDE-5 será
muy baja. Por lo tanto, es obligado preguntarse cómo
podemos prevenir la aparición de fibrosis secundaria a
neuroapraxia y a insuficiencia arterial. Al final de este
artículo se expondrá la importancia de realizar rehabili-
tación del tejido de los cuerpos cavernosos para evitar
la aparición de fibrosis y apoptosis.

Autoinyección intracavernosa

Los pacientes con DE secundaria a PR suelen respon-
der muy bien a la inyección intracavernosa de prosta-
glandina E1 (PGE1)36. La inyección intracavernosa
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de PGE1 induce una relajación del músculo liso de
los cuerpos cavernosos, produce erección, inhibe la
agregación plaquetaria y la producción de fibrosis37.
Múltiples series han demostrado la efectividad de
PGE1 y la baja incidencia de complicaciones locales y
sistémicas36-38.

En el Hospital Universitario Miguel Servet36 se rea-
lizó un estudio acerca de la eficacia de la inyección in-
tracavernosa de PGE1 en pacientes previamente po-
tentes que presentaron DE tras PR. La autoinyección
intracavernosa de PGE1 ofreció rigidez adecuada en
el 95% de los pacientes y a los 6 meses de iniciar el
tratamiento se observó un descenso de la mínima do-
sis efectiva, que es más acusado en menores de 
60 años y en pacientes que inician el tratamiento an-
tes de los 6 meses.

Padma-Nathan y Linnet39 publicaron un estudio en
40 pacientes, previamente potentes, a los que se reali-
zó PR con conservación de bandeletas. A estos pa-
cientes se les enseñó a autoinyectarse PGE1 y, poste-
riormente, se inyectaron en su domicilio durante 
12 semanas. En el 87,5% de los casos se logró una
respuesta efectiva a PGE1 intracavernosa. En el 82,3%
de las inyecciones se consiguió una adecuada penetra-
ción y el 15% de los pacientes presentó efectos secun-
darios mínimos (generalmente dolor), sin objetivarse
fibrosis ni priapismo. En este estudio destaca que el
71% de los pacientes en tratamiento con autoinyec-
ción presentó una recuperación de sus erecciones es-
pontáneas. Este retorno de las erecciones estaba rela-
cionado con un inicio precoz del tratamiento con
inyección de PGE1, sin presentar relación con la
edad. Para estos autores la recuperación de erecciones
espontáneas que se produce con la inyección de
PGE1 (71%) es mucho mayor que sin inyecciones
(20-25%).

Prótesis de pene

El implante de una prótesis de pene para tratar la DE
tras PR ofrece resultados excelentes, pero es un trata-
miento quirúrgico y debe considerarse como la última
opción de tratamiento. No obstante, en pacientes con
buena evolución oncológica de su cáncer de próstata,
que no responden a inhibidores de la PDE-5, que no
responden o no quieren inyección intracavernosa, el
implante de una prótesis de pene ofrece unos excelen-
tes resultados40. 

En el Hospital Universitario Miguel Servet de Za-
ragoza, se han realizado 23 implantes de prótesis de
pene en pacientes a los que se ha realizado una PR y
todos han presentado una buena evolución. Afortuna-
damente no se han presentado complicaciones de in-
terés en ningún paciente.

PREVENCIÓN DE LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL 
TRAS PROSTATECTOMÍA RADICAL

La supervivencia tras PR es muy alta, tal que el 92%
sobrevive a los 10 años1. Sin embargo, entre el 25 y el
75% presentan DE, y a más del 61% les preocupa mu-
cho su DE2. Por estos motivos es muy importante
plantearse varias preguntas: ¿cómo se puede disminuir
la incidencia de DE?; ¿cómo se puede prevenir la apa-
rición de los fenómenos de neuroapraxia, apoptosis,
isquémia crónica y fibrosis del tejido cavernoso?, y
¿cómo se puede mejorar la eficacia de los inhibidores
de la PDE-5?

Para disminuir la incidencia de DE es imprescindi-
ble realizar una buena técnica de conservación de
bandeletas neurovasculares. En la tabla 3 se expone
cómo se puede disminuir incidencia de DE tras PR.

Para prevenir la aparición de los fenómenos de neu-
roapraxia, apoptosis, isquémia crónica y fibrosis del
tejido cavernoso es fundamental utizar técnicas de re-
habilitación peneana que permitan una recuperación
precoz de la erección; es decir, una oxigenación ade-
cuada del tejido cavernoso21,40,41. 

En 1997, Montorsi et at42 en 30 pacientes a los que
se había realizado PR con preservación de bandeletas,
realizaron un estudio prospectivo para valorar la efica-
cia de las inyecciones intracavernosas de PGE1 en la
recuperación de las erecciones espontáneas. Quince
pacientes (grupo 1) fueron tratados con inyección de
PGE1 desde el primer mes postoperatorio y otros 15
(grupo 2) no recibieron ningún tratamiento, el perío-
do de observación fue de 6 meses. Estos autores com-
probaron que el 67% de los pacientes que había re-
cibido autoinyección de PGE1 presentaron una recu-
peración de sus erecciones espontáneas, frente a sólo
un 20% de pacientes sometidos a observación. Para
Montorsi et al, las inyecciones intracavernosas de
PGE1 ejercen un efecto antihipoxia que favorece la
recuperación de las erecciones y podrían prevenir la
aparición de fibrosis en cuerpos cavernosos.

Como hemos expuesto previamente, Padma-Nat-
han y Linnet39, en su estudio destacan que el 71% de
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TABLA 3. Cómo disminuir la incidencia de disfunción eréctil

tras prostatectomía radical

Seleccionar bien los pacientes para conservación de bandeletas

Estadios precoces. PSA < 10, Gleason < 7

Edad < 65 años. Sin patologías asociadas

Buena erección previa. IIEF normal

Mejorar la técnica quirúrgica

Urólogo con experiencia

Usar gafas de aumento

Mayor iluminación



los pacientes en tratamiento con autoinyección pre-
sentó una recuperación de sus erecciones espontá-
neas. Este retorno de las erecciones estaba relacio-
nado con un inicio precoz del tratamiento con
inyección de PGE1, sin presentar relación con la
edad. Para estos autores la recuperación de erecciones
espontáneas que se produce con la inyección de
PGE1 (71%) es mucho mayor que sin inyecciones
(20-25%). El mecanismo, que explicaría esta recupe-
ración de las erecciones espontáneas, podría ser que
PGE1 preserva el funcionalismo del músculo liso ca-
vernoso durante el período de recuperación de la
neuroapraxia, la cual se realiza generalmente durante
el primer año.

Moreland et al43 han demostrado que PGE1 supri-
me la síntesis del factor transformante del crecimiento
del colágeno beta 1 (TGF- beta 1). De esta manera
prostaglandina E1 disminuye la síntesis de colágeno
en el músculo liso vascular y en el cuerpo cavernoso.
Esto podría significar que prostaglandina E1 puede
prevenir la aparición de lesiones fibrosas en cuerpos
cavernosos de pacientes con impotencia vascular. En
nuestra serie del Hospital Universitario Miguel Servet
se comprobó que cuanto menor es el intervalo entre
la PR y el inicio del tratamiento con autoinyección de
PGE1 menor dosis inicial y final requieren.

Padma-Nathan et al33 han estudiado el efecto de la
administración de sildenafilo todas las noches en pa-
cientes en los que se ha realizado una PR con preser-
vación de bandeletas. A las 4 semanas de practicar la
cirugía, a 76 pacientes se les administró sildenafilo o
placebo todas las noches durante 36 semanas. Poste-
riormente no tomaron nada durante 8 semanas. Tras
descansar estas 8 semanas, en el grupo que tomó sil-
denafilo el 27% presentó erecciones espontáneas. En
el grupo que recibió placebo, sólo el 4% refirió erec-
ciones espontáneas. Para los autores, la administra-
ción de sildenafilo por las noches facilita la presencia
de erecciones nocturnas, que podrían ejercer una fun-
ción protectora del cuerpo cavernoso, aumentando el
número y calidad de las erecciones espontáneas.

Mulhall et al41 han publicado un interesante artícu-
lo acerca de los resultados de la rehabilitación penea-
na tras PR. A los pacientes se les indica que deben to-

mar sildenafio con una pauta de 3 veces a la semana y
si no responden se les enseña a autoinyectarse tri-mix
(papaverina + fentolamina + PGE1) también con una
pauta de 3 veces a la semana. Cincuenta y ocho pa-
cientes estuvieron de acuerdo en realizar este plantea-
miento de rehabilitación peneana y 74 no realizaron
dicha rehabilitación. Los resultados a los 18 meses se
exponen en la tabla 4.

Como se puede ver, los resultados son mucho me-
jores en el grupo que realizó la rehabilitación. Para
estos autores, la oxigenación del tejido cavernoso con
sildenafilo o autoinyección previene la fibrosis del
músculo liso, disminuye la apoptosis y evita el descen-
so de la ON sintetasa41.

CONCLUSIONES

– Al paciente curado de un cáncer de próstata con PR
le preocupa mucho su función eréctil.

– Para disminuir la incidencia de DE tras PR es
fundamental realizar una buena técnica de conserva-
ción de bandeletas en pacientes seleccionados.

– Es necesario prevenir la aparición de apoptosis y
fibrosis del tejido cavernoso secundaria a la neuroa-
praxia y a la isquemia mantenida.

– La terapia profiláctica (rehabilitación) con inhibi-
dores de la PDE-5 vía oral y con PGE1 intracaverno-
sa ayudan a preservar la función eréctil tras la PR.
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