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Resumen.- La delicada armonía con la que los dife-
rentes elementos del pene funcionan se puede ver alte-
rada por diferentes patologías que dañan su estructura. 
Los fallos estructurales del pene condicionan un fracaso 
de este evento hemodinámico, y una disfunción eréctil 
que suele ser severa, resistente al tratamiento médico 
y generalmente irreversible. La pérdida de complianza 
en el tejido eréctil un drenaje anómalo de éste o las 
alteraciones severas en la geometría del pene son los 
mecanismos fisiopatológicos más frecuentes de estas 
disfunciones. Entre sus posibles causas figuran, entre 
otras, la enfermedad de La Peyronie, el priapismo, la 
diabetes, los traumatismos peneanos y la infiltración de 
los cuerpos cavernosos por algún proceso inflamatorio 
o neoplásico.
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Summary.- The delicate harmony by which the vario-
us elements in the penis work may be altered by different 
pathologies that damage its structure. Structural anoma-
lies in the penis cause a failure of the hemodynamic 
event and erectile dysfunction, which is usually severe, 
resistant to medical treatment and generally non reversi-
ble. The most frequent physiopathologic mechanisms of 
these dysfunctions are loss of compliance in the erectile 
tissue, abnormal drainage, or severe alterations of peni-
le geometry. Among possible etiologies are La Peyronie 
disease, priapism, diabetes, penile trauma, infiltration 
of corpora cavernosa by an inflammatory or neoplasic 
processes, and others.
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INTRODUCCIÓN

 Para que una erección se produzca de forma 
correcta y alcance la rigidez suficiente para penetrar 
es preciso que haya un llenado de sangre de los cuer-
pos cavernosos, con una presión intracavernosa sufi-
ciente, y que las especiales propiedades estructurales 
del pene permitan primero su expansión y luego la 
contención de esa presión hasta su grado máximo. 

 Los fallos estructurales del pene que pueden 
conllevar un fracaso de esta armonía hemodinámica, 
y condicionar una disfunción eréctil serán el objeto 
de estudio de este apartado.
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la resistencia, y por otro debe poder colapsar estas 
vénulas para aumentar la resistencia intracavernosa. 
Además, la túnica albugínea está compuesta por di-
ferentes capas, con fibras de disposición cruzada, lo 
que contribuye también al mecanismo veno-oclusivo. 
Esta especial disposición de fibras limita la expansi-
bilidad en un momento determinado y contribuye a la 
rigidez. 

 Hay dos cualidades estructurales en la túni-
ca albugínea sana que resultan imprescindibles para 
alcanzar una completa erección. La primera es la 
complianza, que permite el llenado del pene, la tu-
mescencia, hasta sus últimas fases. La segunda es su 
extensibilidad limitada, que condicionará al final de 
la erección el colapso de las vénulas que la atravie-
san y va a permitir alcanzar la rigidez del pene. 

 Estas dos propiedades se la confiere su com-
posición a base de fibras de colágeno I y III, que son 
ensanchables pero poco elongables, entrelazadas 
con fibras de elastina, que pueden elongarse hasta 
un 150%. Además se compone de varias capas lon-
gitudinales y ciculares, con grosores variables a lo 
largo del pene.

 El músculo trabecular es también importante 
en la regulación del mecanismo veno-oclusivo, ya que 
para que el pene cambie de volumen y transmita el 
aumento de presión a la albugínea es necesario que 
este músculo se relaje. En estado de constricción no se 
permite el llenado lacunar y no se transmitirá la pre-
sión de forma efectiva a la albugínea y no se activará 
completamente el mecanismo veno-oclusivo (2).

 Finalmente, la contracción (voluntaria o in-
voluntaria) durante el coito de los músculos isquio y 
bulbocavernosos, insertados en la túnica albugínea, 
contribuirá también al aumento de rigidez. Por un 
lado porque al traccionar de sus fibras oblicuas ayu-
da a colapsar las vénulas emisarias que la atravie-
san. Por otro porque esta contracción condiciona 
también una disminución del volumen de los cuerpos 
cavernosos del pene. 

 Generalmente, las patologías que afectan a 
la musculatura trabecular del tejido eréctil suelen cau-
sar una disfunción eréctil de tipo funcional, que res-
ponde habitualmente bien a fármacos vasoactivos. 
La relajación farmacológica del músculo permite acti-
varse el resto del mecanismo y posibilita la erección. 
Por el contrario, las patologías que afectan al res-
to de los componentes del mecanismo veno-oclusivo 
condicionan una disfunción eréctil de tipo estructural, 
que no suele responder bien a fármacos, porque no 
depende de la relajación del músculo trabecular ca-
vernoso. 

MÉTODOS

 Analizaremos en primer lugar los fundamen-
tos anatómicos que permiten la erección y dan rigi-
dez al pene. Recordaremos a continuación algunos 
conceptos clave de la fisiopatología y sintomatología 
de los fallos estructurales que condicionarán una dis-
función eréctil. Finalmente estudiaremos sus diferen-
tes tipos, deteniéndonos especialmente en los meca-
nismos etiopatogénicos de los más destacados.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Fundamentos anatómicos

 La erección del pene se produce por un au-
mento de presión dentro del cuerpo cavernoso. Un 
efecto que al fin y a la postre es fundamentalmente 
hemodinámico.

 Para que ocurra este aumento de presión es 
necesaria la participación de las arterias helicinas, 
que aportan sangre al interior de los cuerpos caver-
nosos; pero también del resto de las estructuras, que 
ofrecerán resistencia a la salida de esa sangre crean-
do un compartimento de alta presión. El conjunto de 
estas estructuras que ofrecerán una alta resistencia 
es lo que denominamos mecanismo veno-oclusivo o 
córporo-venoclusivo (1).

 La primera estructura implicada en el aumen-
to de presión intracavernosa está formada por los 
propios espacios lacunares del cuerpo cavernoso. 
Su calibre decreciente progresivamente representa el 
primer obstáculo a su vaciado y la primera causa del 
aumento de resistencia, ya que la resistencia vascular 
es por definición inversamente proporcional al cali-
bre del vaso.

 Otras estructuras fundamentales del meca-
nismo veno-oclusivo son las vénulas subalbugíneas. 
Cuando el pene se va llenando de sangre estas vénu-
las cambian su conformación. Se elongan y disminu-
yen de calibre, aumentando la resistencia a la salida 
de sangre y con ello la presión intracavernosa. La 
mayoría incluso se colapsarán completamente en la 
fase de máxima erección, contribuyendo a alcanzar 
mayor rigidez.  

 La tercera estructura importante para alcan-
zar la rigidez del pene es la propia túnica albugí-
nea, que está perforada por estas vénulas de salida. 
Juega un papel estructuralmente clave ya que, por 
un lado debe ser expandirse adecuadamente con la 
llenada de los cuerpos cavernosos y permitir los cam-
bios de conformación de las vénulas para aumentar 
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Fisiopatología y sintomatología

 Las alteraciones estructurales que darán lu-
gar a disfunción eréctil pueden ser debidas a una d e 
las dos situaciones siguientes: pérdida de complian-
za (de la albugínea o del tejido eréctil), o drenaje 
anómalo de los cuerpos cavernosos (3).

 La forma condicionada por la pérdida de 
complianza va generalmente asociada a procesos 
de fibrosis, bien como consecuencia de la edad, los 
factores de riesgo vascular y el reemplazo de tejido 
eréctil por colágeno y tejido fibrótico, bien de forma 
secundaria a otros procesos o enfermedades genera-
doras de fibrosis, como la enfermedad de La Peyro-
nie.

 Es propia por tanto de pacientes mayores de 
cincuenta años. Como consecuencia de la dificultad 
para activar completamente el mecanismo veno-oclu-
sivo, se presentan como una dificultad paulatina para 
mantener la erección, erecciones cada vez menos rí-
gidas y detumescencia precoz. La fibrosis de cuerpos 
cavernosos y de albugínea condicionará en ocasio-
nes alteraciones de la morfología del pene más o 
menos severas. 

 La forma de drenaje anómalo es, en cambio, 
propia de jóvenes. Hay una presencia de canales 
venosos no colapsables, diferentes a los descritos an-
teriormente, bien por número, bien por tamaño. Aun-
que suele haber una compensación hemodinámica, 
el fracaso veno-oclusivo viene condicionado porque 
estos canales venosos hacen insuficiente el aporte de 
sangre por las vías arteriales normales. Se presenta 
como disfunción eréctil primaria.

 Un tercer factor que tiene sin duda un papel 
importante en la erección es la propia geometría 
del pene. Dado que la rigidez del pene depende de 
la estructura de los cuerpos cavernosos, y que ésta 
depende a su vez de su morfología, un cambio en 
la geometría de los cuerpos cavernosos puede con-
dicionar una pérdida importante de rigidez. De he-
cho, se sabe que diferencias en el grosor y longitud 
del pene condicionan diferencias en la rigidez para 
una misma presión intracavernosa y expansibilidad 
(4). 

 La dependencia de la rigidez de la erec-
ción de estos tres factores (presión intracavernosa, 
geometría del pene y propiedades estructurales de 
sus componentes) explica las discrepancias clínico-
hemodinámicas. Estudios hemodinámicas normales 
pueden corresponder a pacientes sin rigidez adecua-
da, y pacientes con erección suficiente para penetrar 
pueden tener estudios hemodinámicas alterados.

Etiopatogenia

 Las principales entidades que pueden causar 
una disfunción eréctil de origen estructural figuran en 
la tabla I, y pueden ser clasificadas según su forma 
de presentación en congénitas o adquiridas. Las pri-
meras se manifiestan generalmente como una disfun-
ción eréctil primaria, mientras que en las adquiridas 
la disfunción aparece en un sujeto con erecciones 
previas normales.

Enfermedad de La Peyronie

 En la enfermedad de La Peyronie encontra-
mos una elevada prevalencia de disfunción eréctil. De 
hecho la práctica totalidad de los pacientes la sufren 
en algún momento de su evolución. Cuando intenta-
mos objetivarla con métodos diagnósticos encontra-
mos que hasta el 84,6% de los pacientes presentan 
tumescencia peneana nocturna alterada (5). Hay tras-
tornos en la eco-doppler color o duplex entre el 65 y 
el 87,5% de los pacientes según las series consultadas 
(6,7). Con velocidades diastólicas finales superiores a 
10 cm/sg e índices de resistencia inferiores a 0,75, 
lo que supone disfunción veno-oclusiva. Y el 94,7% 
tienen cavernosometrías patológicas, con hallazgos 
sugestivos de disfunción veno-oclusiva (8,9). 

 En la etiología de esta enfermedad parece 
combinarse un estrés mecánico durante la erección 
en forma de microtraumatismos, con una predispo-
sición genética que condiciona en el tejido eréctil y 
en la albugínea del cuerpo cavernoso en respuesta a 
esos traumas una infiltración inflamatoria, la produc-
ción anormal de un colágeno de reparación anómalo 
(menos elástico) y una tendencia generalizada a la 
fibrosis (10). 

 Las zonas fibróticas, menos extensibles, con-
dicionarán retracciones de los componentes de los 
cuerpos cavernosos del pene en erección, tanto lon-
gitudinales como transversales, lo que dará lugar a 
incurvaciones y deformidades circunferenciales con 
estrechamientos en forma de “reloj de arena”. Todas 
estas deformidades geométricas del pene y la altera-
ción del mecanismo veno-oclusivo impedirán alcan-
zar una correcta rigidez en la erección cuando la 
enfermedad está instaurada.

Priapismo

 El priapismo veno-oclusivo se caracteriza por 
una obstrucción completa o parcial del drenaje de 
los cuerpos cavernosos. Condiciona un estado de is-
quemia y acidosis intracavernosa que es muy perjudi-
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cial para el tejido eréctil. La ausencia de óxido nítrico 
y prostaciclina en el cuerpo cavernoso favorecen la 
agregación plaquetaria, la formación de trombos en 
las vénulas de salida y la infiltración trabecular por 
células inflamatorias. El estado isquémico prolonga-
do llevará a la muerte celular y edema e inflamación 
intensas y posterior fibrosis en el proceso de repara-
ción tisular (11,12). 

 Estos cambios estructurales con resultado 
de fibrosis condicionarán una disfunción eréctil que 
será más severa cuanto más prolongado haya sido 
el priapismo (13). En la Tabla II figuran los hallaz-
gos tisulares encontrados con microscopìa electró-
nica en el priapismo en función del tiempo transcu-
rrido.

 La particularidad que tiene el abordaje tera-
péutico de la disfunción eréctil de estos pacientes es 
que va a requerir casi en la totalidad de los casos el 
implante de una prótesis de pene, ya que la fibrosis 
instaurada hace que la respuesta a otros tratamientos 
sea escasa. En ese sentido, algunos grupos de traba-
jo como el St. Peter’s Hospitals y el Institute of Urology 
de Londres, recomiendan el implante precoz, inme-
diato, de la prótesis. Esto parece evitar la progresión 
de la fibrosis, hace más fácil el implante y garantiza 
más la preservación de longitud del pene, con menos 
complicaciones y más satisfacción para el paciente. 
Publicaron en 2002 los primeros 8 pacientes maneja-
dos así, y más recientemente una serie con 50 casos 
y excelentes resultados (14,15). 

Infiltraciones neoplásicas del pene

 Las neoplasias más frecuentes en el pene 
afectan fundamentalmente a la piel y tienen una inci-
dencia aproximada del 1 al 7,9 por cada 100.000 
hombres. En España el carcinoma epidermoide, su 
forma más frecuente, representa el 0,7% de los tumo-
res malignos. Otras formas menos frecuentes son el 
melanoma, que suele localizarse en glande y prepu-
cio, el carcinoma basocelular, con incidencia anec-
dótica, y la enfermedad de Paget, que puede afectar 
a cualquier área genital y requiere biopsia para su 
diagnóstico (16). 

 Las neoplasias que afectan a los cuerpos ca-
vernosos son mucho más raras. Pueden causar una 
disfunción eréctil de origen estructural por infiltración 
local, por un priapismo, o como consecuencia de su 
propia evolución y tratamiento. Entre ellas encontra-
mos los sarcomas, que afectan al tejido conectivo y 
son en su mayoría benignas (linfangioma, hemangio-
ma, fibroma, etc.). También los puede haber malig-
nos como el hemangiopericitoma, leiomiosarcoma y 

su variedad más agresiva, el fibrosarcoma. Suelen 
afectar al pene en su zona más proximal y raramente 
dan metástasis. Se caracterizan por nódulos subcu-
táneos y requieren la exéresis quirúrgica con ampu-
tación parcial o total del pene en la mayoría de los 
casos (17).

 La infiltración de los cuerpos cavernosos 
por leucemias o linfomas no hodgking suele debu-
tar como un episodio de priapismo de difícil manejo, 
recurrente y rebelde a todo tipo de medidas. Es de 
muy mal pronóstico desde el punto de vista funcional. 
Suele terminar irremisiblemente con una disfunción 
eréctil irreversible a pesar del correcto tratamiento de 
la patología primaria (18).

 Las metástasis son poco frecuentes en el 
pene. El 50% son de origen vesical y prostático, el 
25% son rectales y menos frecuentemente proceden 
del riñón, páncreas, testículo pulmón, etc. La infil-
tración metastásica de los cuerpos cavernosos suele 
manifestarse inicialmente como priapismo, aunque 
también puede dar directamente disfunción eréctil 
o ser confundida con una enfermedad de La Peyro-
nie. El tratamiento dependerá del origen del tumor 
primario, aunque por la naturaleza misma del pro-
ceso suelen ser pacientes muy evolucionados y con 
infausto pronóstico, no sólo funcional eréctil, sino 
vital (19-23). 

Otras infiltraciones no neoplásicas

 Una serie de trastornos metabólicos se aso-
cian con infiltración tisular a distancia. En este con-
texto se han comunicado anecdóticos casos de dis-
función eréctil por infiltración de cuerpos cavernosos 
en la enfermedad de Fabry (24). O por amiloidosis, 
que puede infiltrar las estructura neurológicas y pro-
vocar una disfunción eréctil por polineuropatía con 
disfunción autonómica (25,26).

 La infiltración infecciosa de los cuerpos ca-
vernosos es una patología rara porque la especial 
disposición de las estructuras del pene, muy prote-
gido del exterior, y su abundante vascularización 
los preservan mucho de los agentes infecciosos. Son 
excepcionales los casos espontáneos (27). Eran más 
frecuentes cuando se usaban más profusamente las 
inyecciones intracavernosas como tratamiento de la 
disfunción eréctil (28,29). 

 La cavernositis infecciosa tiene un mal pro-
nóstico cara a la erección. Tratada de forma precoz 
se han descrito algunos casos de preservación de la 
erección. Sin embargo, su evolución suele ser hacia 
la resolución cicatricial y fibrosis (30). 
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Traumatismos

 Traumatismos de uretra: La rotura traumática 
uretra se asocia a una disfunción eréctil en el 20-60% 
de los casos, especialmente cuando es posterior. 
Generalmente esta disfunción aparece como conse-
cuencia de los daños estructurales ocasionados por 
la lesión traumática primaria. En menos casos es se-
cundaria a la cirugía correctora (31). El trauma aso-
ciado a fractura ósea incrementa considerablemente 
el riesgo de DE. Así, hay un 42% de DE tras lesiones 
de ramas pélvicas,  y hasta un 80% si hay lesión de 
las ramas del pubis. Especialmente por lesión vascu-
lar (32). Las plastias en estenosis de uretra anterior 
tienen el mismo riesgo de DE que una intervención de 
fimosis (33).  

 Un estudio prospectivo sobre 125 pacientes 
intervenidos de estenosis uretral con diferentes téc-
nicas evidencia que en el 17% de las uretroplastias 
se aprecia una caída del IIEF a los 3 meses de la 
intervención y una discreta recuperación del 16% de 
ellos a los 6 meses. Un análisis de regresión logística 
de todos los factores implicados pone de manifiesto 
que el riesgo de DE es superior en los casos de este-
nosis de uretra posterior y cuando la uretroplastia es 

término-terminal (34). Sin embargo Barbagli sostiene 
que esta técnica es segura y no ha encontrado casos 
de disfunción eréctil en una seria de más de 150 
urtroplastias témino-terminales (35). 

 Traumatismos de pene: Los traumatismos de 
pene son más frecuentes entre los 15 y 40 años. En 
líneas generales pueden deberse a dos causas funda-
mentales, la lesión durante una relación sexual con 
pene en erección y posición forzada, o la sufrida 
en deportes de riesgo o por agresión violenta con 
herida por arma de fuego o arma blanca. En los últi-
mos años, los incidentes de violencia doméstica y la 
agresividad callejera han disparado su incidencia en 
las urgencias de los hospitales.

 La lesión traumática del pene en erección 
conlleva generalmente una fractura de la albugínea 
que suele desencadenar una respuesta reparadora 
fibrótica, cicatricial, con resultado de cierta disfun-
ción eréctil de origen estructural. El 35% de los trau-
matismos cerrados de pene y prácticamente el 100% 
de los abiertos conllevan una disfunción eréctil, con 
fibrosis y curvas en el pene, si no son manejados 
adecuadamente. El tratamiento quirúrgico precoz de 
estas roturas puede evitar esta evolución y es el más 
adecuado (36). 

 Sólo el 10% de los pacientes intervenidos de 
forma precoz tras un traumatismo peneano parecen 
presentar molestias durante la erección o incurva-
ción. Sin embargo, hasta el 80% de los no interve-
nidos presentan disfunción eréctil secundaria a los 
hematomas, infecciones o fibrosis (37,38).

 En los traumatismos cerrados, si estamos ante 
una contusión de pene sin rotura de albugínea el tra-
tamiento ha de ser conservador. Tras el diagnóstico 
de rotura de la albugínea se debe plantear siempre 
la sutura de esta con material reabsorbible. 

 En los traumatismos abiertos siempre se 
debe plantear el tratamiento quirúrgico urgente para 
desbridar tejidos necróticos, minimizar el riesgo de 
infección y cierre primario de las laceraciones. Se 
debe dar amplia profilaxis antibiótica, colocación de 
sonda vesical o catéter suprapúbico si es preciso, y 
plantear injertos de piel en diferido si la avulsión es 
extensa. En este caso siempre se pondrán con pene 
en erección y de espesor medio para evitar las retrac-
ciones que dificultarían la erección posterior.

Diabetes

 La prevalencia de la DE en la diabetes es tres 
veces mayor que en la población general, aparece a 
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Congénitas:

- Incurvación congénita de pene

- Drenaje anómalo de los cuerpos cavernosos

- Hipoplasia de cuerpos cavernosos

- Micropene, estados intersexos y de ambigüedad 

  sexual

TABLA I. CAUSAS DE DISFUNCIÓN ERÉCTIL DE
ORIGEN ESTRUCTURAL.
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una edad más temprana y se agrava con la evolución 
de la enfermedad (39). 

 Las causas de la DE del diabético son múlti-
ples y variadas. Incluyen una severa disfunción endo-
telial, con afectación del turnover celular, reducción 
de eNOS y de la respuesta al oxído nítrico. Por otro 
lado hay una neuropatía periférica, con cambios de-
generativos en nervios parasimpáticos responsables 
de la erección. Todo ello da lugar a una disfunción 
eréctil de tipo funcional, con una buena repuesta re-
lativa a fármacos orales y a fármacos vasoactivos in-
tracavernosos.  Además, en el cuerpo cavernoso del 
diabético se han demostrado cambios estructurales 
que determinan que esta disfunción eréctil sea más 
permanente. De una parte, hay una lesión derivada 
de la presencia de radicales libres de oxígeno y es-
pecies oxidativas (40,41). 

 Por otro lado, la hiperglucemia provoca un 
fenómeno de glicosidación no enzimática de las 
proteínas contráctiles del músculo liso del cuerpo ca-
vernoso (fenómeno también conocido como gluca-
ción). Es un proceso no metabólico (no enzimático), 
en el que se producen enlaces entre la glucosa y 
los grupos amino libres de la matriz proteica (lisina, 
arginina), dando  lugar a dos tipos de productos: 
inicialmente los productos precoces o productos de 
Amadori; finalmente, los productos finales o avan-
zados (advanced glycation end products o AGE). 
Son enlaces covalentes entre las proteínas contrácti-
les, que se producen en momentos de hiperglucemia 
y son irreversibles. Las proteínas modificadas por 
estos AGE son de vida media larga, se mantienen 
alteradas mucho tiempo después de normalizarse 
la glucemia. El proceso conduce a una fibrosis del 
cuerpo cavernoso (42). 

633

 Los AGE son fuente además de especies 
reactivas de oxígeno (ROS), son neurotóxicos sobre 
los nervios nitrérgicos del pene, y se comportan como 
inhibidores de la eNOS y de la acción vasodilatado-
ra del óxido nítrico (43).

 Se ha demostrado con microscopía electróni-
ca que hay también en los diabéticos una reducción 
del contenido en músculo liso, aumento de los depó-
sitos de colágeno, adelgazamiento de la membrana 
basal y pérdida de células endoteliales. Evidencia-
das tanto en humanos (44), como en experimenta-
ción animal (45).

 Estos cambios estructurales tienden a produ-
cir más fibrosis en el cuerpo cavernoso del diabético. 
Parecen asociarse a una disfunción más permanente, 
con peor respuesta a fármacos vasoactivos y peor 
pronóstico. Desde el punto de vista terapéutico y de 
la práctica clínica, una vez instaurados, el paciente 
estará más cerca de la necesidad de un implante de 
pene. Esto explica además que el implante en los 
diabéticos implique con frecuencia una cierta dificul-
tad derivada de la fibrosis. De hecho para la cirugía 
de implante de prótesis en los diabéticos recomenda-
mos contar con dilatadores e incluso cavernotomos, 
en previsión de dificultades de dilatación de cuerpos 
cavernosos.

Disfunción eréctil primaria

 En los siguientes procesos, una alteración es-
tructural o geométrica durante la gestación o primera 
infancia va a conllevar la aparición de una disfunción 
eréctil primaria. Al tercer mes del desarrollo embrio-
nario, a partir del tubérculo genital, se desarrollan los 

HALLAZGOS MICROSCOPIA ELECTRONICA:

12 Horas: Destrucción del endotelio sinusoidal

24 Horas: Exposición de la Membrana basal

   Adherencia de trombocitos

48 Horas: Trombos en los espacios sinusoidales

   Células musculares lisas con Necrosis

   Transformación fibroblástica: FIBROSIS

TABLA II. HALLAZGOS TISULARES ENCONTRADOS EN EL CUERPO CAVERNOSO CON MICROSCOPÍA
ELECTRÓNICA EN EL PRIAPISMO EN FUNCIÓN DEL TIEMPO TRANSCURRIDO.
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cuerpos cavernosos y el resto del pene. Las anoma-
lías del desarrollo suelen ser secundarias a déficits de 
testosterona o de sus receptores. 

 El micropene se asocia con frecuencia a hi-
pospadias o epispadias, a retracciones fibrosas en 
la base del pene, y a chordae por hipoplasia uretral. 
Se caracterizan por ser penes simétricos de pequeño 
tamaño. En menos circunstancias relacionados con 
déficits endocrinos, en el marco generalmente de es-
tados intersexos.

 Las disfunciones eréctiles congénitas pueden 
tener un origen vascular, por hipoplasia de arterias 
cavernosas o drenaje anómalo venoso; o ser secun-
darias a la ausencia de un cuerpo cavernoso, su re-
emplazo por tejido fibroso o su mal desarrollo. 

Abordaje terapeútico

 Este tipo de disfunciones eréctiles en gene-
ral, como hemos venido apuntando a lo largo del 
tema, tienen muy mal pronóstico. Responden de for-
ma parcial a los tratamientos con fármacos orales 
tipo inhibidores de fosfodiesterasas. Los fármacos 
intracavernosos pueden ser útiles, pero suelen estar 
contraindicados (especialmente en aquellos con ori-
gen fisiopatológico en traumatismos o micro-trauma-
tismos). Y van a precisar un tratamiento quirúrgico 
en la mayoría de las ocasiones, bien para intentar 
corregir la alteración anatómica (curva, deformidad), 
bien para implantar una prótesis.

 Hay muchos esfuerzos investigadores enca-
minados a encontrar sustancias capaces de frenar 
la fibrosis producida en diferentes entidades clíni-
cas. Así, el efecto negativo del estrés oxidativo y la 
presencia de radicales libres en la diabetes parece 
minimizarse mediante el tratamiento preventivo con 
antioxidantes. Se han empleado en experimentación 
animal el ácido alfa-lipoico, solo o combinado con 
el ácido gamma-linolénico, la vitamina E y el selenito 
sódico (46,47).  

 Se encuentran aún en una etapa muy inci-
piente los esfuerzos por encontrar una forma de obte-
ner mediante Medicina regenerativa una alternativa 
para sustituir el tejido cavernoso fibrosazo. Tanto la 
Ingeniería Tisular como la terapia génica se muestran 
como posibles y prometedoras opciones de futuro 
para el tratamiento de las deformaciones peneanas y 
la disfunción eréctil según los trabajos de Hannover 
(48,49).

CONCLUSIÓN

 La delicada armonía con la que los diferen-
tes elementos del pene funcionan se puede ver altera-
da por diferentes patologías que dañan su estructura. 
Los fallos estructurales del pene condicionan un fraca-
so de esta armonía hemodinámica, y una disfunción 
eréctil que suele ser severa, resistente al tratamiento 
médico y generalmente irreversible.
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